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AVERTISSEMENT 


Un  an  s’est  écoulé  depuis  que  la  Revue  Neurologique  a  perdu  l’un  de 
ses  fondateurs.  Elle  ne  saurait  mieux  honorer  la  mémoire  de  Brissaud 
qu’en  s’efforçant  de  continuer  et  d’améliorer  l’œuvre  dont  il  avait  été 
l’un  des  créateurs,  dont  il  avait  la  satisfaction  de  constater  la  réussite 
et  l’extension  progressive. 

Depuis  sa  fondation,  en  effet,  qui  remonte  à  1893,  la  Revue  Neuro¬ 
logique  a  plus  que  doublé  do  volume;  le  nombre  de  ses  analyses 
s’accroît  chaque  année;  ses  fiches  bibliographiques  sont  de  plus  en 
plus  appréciées  par  les  travailleurs;  elle  a  publié  un  nombre  consi¬ 
dérable  de  travaux  originaux;  enfin,  depuis  dix  ans  déjà,  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris  lui  a  fait  l’honneur  de  la  désigner  comme 
son  organe  officiel.  Les  collaborateurs  de  la  Revue  Neurologique  ont  le 
droit  de  remémorer  ces  succès;  mais  ils  ont  aussi  le  devoir  de  conti¬ 
nuer  à  perfectionner  leur  œuvre. 

Il  n’est  pas  trop  prétentieux  de  dire  qu’à  l’heure  actuelle  la  Revue 
Neurologique  représente  un  organe  intimement  lié  aux  progrès  de  la 
Neurologie  et  de  la  Psychiatrie  dans  le  monde  entier.  Elle  doit  à  scs 
lecteurs,  non  seulement  de  demeurer  l’instrument  de  travail  et  de 
diffusion  scientifique  qu’elle  ne  peut  cesser  d’être,  mais  d’étendre 
davantage  le  champ  de  ses  renseignements,  d’accroître  son  crédit  pai 
l’appui  et  la  collaboration  de  nouvelles  compétences,  choisies  parmi 
les  plus  autorisées. 
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BEVUE  NEUROLOÜIQUE 


A  dater  de  l’année  1911,  la  Revue  Neurologique  paraît  sous  le  patro¬ 
nage  d’un  Comité  do  Direction  composé  de  MM.  J.  Babinski,  Pieruic 
Marie,  A.  Souques. 

Ses  nouveaux  Directeurs  resteront  fidèles  au  programme  des  Fonda¬ 
teurs.  Une  même  communauté  d’origine,  —  l’école  de  Charcot,  — 
les  unit  entre  eux  ainsi  qu’à  la  Rédaction.  C’est  la  plus  sûre  garantie 
que  les  efforts  de  chacun  concorderont  vers  un  même  but,  pour¬ 
suivi  depuis  dix-huit  années  : 

Faire  connaître  tous  les  travaux  qui  concernent  la  Neurologie  et  la 
Psychiatrie,  de  la  façon  la  plus  exacte  et  la  plus  rapide;  mettre  entre 
les  mains  des  travailleurs  une  documentation  aussi  riche  que  pos¬ 
sible;  accueillir  et  vulgariser  les  études  originales,  qu’elles  provien¬ 
nent  de  France  ou  de  l’étranger;  répandre  dans  tous  les  milieux 
scientifiques  les  meilleures  productions  des  Neurologistes  français, 
et  notamment  les  importantes  communications  et  discussions  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Grâce  à  l’appui  zélé  de  ses  Directeurs,  grâce  à  l’assiduité  laborieuse 
de  ses  Collaborateurs,  grâce  à  cette  indépendance  et  à  cette  impar¬ 
tialité  qu’elle  considérera  toujours  comme  le  premier  de  ses  devoirs, 
la  Revue  Neurologique,  sous  une  impulsion  nouvelle,  peut  escompter 
de  nouveaux  succès. 

Celui  auquel  elle  attache  le  plus  grand  prix  est  de  parvenir  à 
rendre  encore  plus  de  services. 
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DÉLIRE  HYPOCONDRIAQUE,  TORTICOLIS  MENTAL 
TICS  MULTIPLES 
ASPECT  PAUKINSONNIEN 


J.  Séglas  et  Logre 

Médecin  do  la  Salpétrière.  Interne  des  hôpitaux. 

La  malade,  qui  fait  le  sujet  de  notre  observation,  présente,  à  première  vue, 
dans  son  attitude  et  sa  démarche,  un  certain  nombre  de  particularités  qui  atti¬ 
rent  de  suite  l’attention.  A  l’état  de  repos,  dans  la  station  debout,  elle  est 
immobile,  comme  figée,  les  mains  croisées  sur  le  ventre,  le  thorax  incurvé  en' 
avant,  la  tète  inclinée  sur  l’épaule  droite  et,  en  même  temps,  fléchie  en  avant, 
le  menton  sur  la  poitrine,  parfois  agitée  d’un  tremblement  très  visible.  Si  elle 
se  meut,  c’est  tout  d’une  pièce,  comme  si  elle  était  soudée,  et  elle  avance  len¬ 
tement,  à  tout  petits  pas,  en  conservant  son  altitude  première. 

Son  attitude,  sa  démarche  rappellent  donc  quelque  peu  celles  des  sujets 
atteints  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Mais  l’histoire  de  l’affection  et  l’analyse  détaillée  des  symptômes  ne  viennent 
pas  confirmer  cette  impression  première;  elles  nous  paraissent  prouver,  au 
contraire,  que  celte  femme  n’a  de  parkinsonnien  que  l’apparence  et  qu’elle 
doit  plutôt  prendre  place  dans  la  catégorie  des  malades  atteints  de  tics. 

OBSERVATION 

Mme  R...,  égée  de  46  ans,  ménagère,  s’était  toujours  bien  portée,  quand,  il  y  a  dix  ans, 
elle  ressentit  des  malaises  qui  l’inquiétèrent.  Le  médecin  porta  le  diagnostic  d’intoxica¬ 
tion  par  l’oxyde  de  carbone  et  fit  poser  60  sangsues  dans  la  région  du  l'oie.  11  aurait 
alors  prononcé  deux  plirases  qui  devaient  servir  de  thème  aux  interprétations  déli- 
.ranles  de  la  malade.  Pour  vanter  l’elRcacilé  de  son  intervention,  il  aurait  dit  à  sa 
cliente  qu’il  l’avait  saignée  à  fond,  au  point  do  ne  lui  laisser  qu’  «un  verre  de  sang  dans 
les  veines  »,  et,  comme  il  la  voyait  nerveuse,  il  aurait  ajouté,  en  manière  de  reproche, 
qu’elle  n'était  qu’  «  un  paquet  de  nerfs».  Aussitôt  la  malade,  débile  mentale,  prit  au  pied 
de  la  lettre  ces  doux  expressions,  et,  réalisant  une  troisième  métaphore,  elle  en  conclut 
que  chez  elle,  «  les  nerfs  étaient  plus  forts  que  le  sang  ».  A  partir  de  ce  moment,  elle 
se  sentit  tout  entière  sous  la  domination  de  «  ses  nerfs  »,  c’est-a-dire  de  ses  muscles,  selon 
la  terminologie  ordinaire  des  malades.  Il  lui  sembla  que  son  corps  était  devenu  pareil  à 
un  pantin,  mû  par  un  grand  nombre  de  ficelles,  qui  tendaient  à  s’agiter  sans  cesse 
malgré  ses  efforts  et  qu’elle  devait  s’appliquer  continuellement  à  maintenir  ou  à  remettre 
en  place.  Elle  eut  l’impression  que  ses  membres  n’obéissaient  plus  à  sa  volonté.  Elle 
restait  d'ordinaire  chez  elle,  inerte  et  découragée,  incapable  de  se  livrer  à  ses  occupa¬ 
tions  habituelles.  Parfois,  lorsque  ses  enfants,  à  force  d’insistance,  la  décidaient  à  aller 
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SC  promener  avec  eux,  il  lui  arrivait  de  s’arrêter  tout  à  coup  dans  la  rue,  en  disant  : 

«  Attendez  que  mes  nerfs  se  replacent  I  » 

Des  émotions  violentes,  notamment  la  mort  accidentelle  de  son  mari,  aggravèrent  cet 
état  d’inertie,  cette  perpétuelle  appréhension  des  mouvements.  La  malade  se  lamentait 
sur  son  sort  et  aini  mait  qu’elle  ne  guérirait  jamais, 

(l’est  seiilemcnl  il  y  a  deux  ans  que,  peu  à  peu,  insidieusement,  la  tête  a  commencé  à 
tourner  et  à  s’incliner.  Quand  son  entourage  lui  demandait  la  raison  de  cotte  attitude, 
la  malade  répondait,  en  désignant  son  sterno-cléido-mastoïdien  droit  ;  «  Mes  nerfs  se 
sont  noués  là.  .l’ai  le  côté  droit  plus  fort  que  le 
côlô  gauche  :  c’est  lui  qui  entraîne  l’autre.  » 

Cette  attitude  n'était  pas  permanente.  Elle  cessait 
souvent,  dés  que  l’attention  de  la  malade  élait 
distraite,  pour  reprendre  aussitôt  si  quelqu’un 
faisait  remarquer  cette  amélioration.  Le  médecin 
avait  aussi  le  pouvoir  de  réduire  cette  position 
vicieuse,  mais,  après  son  départ,  elle  se  reprodui¬ 
sait  aussitôt. 

En  même  temps  que  le  tic  se  constituait,  la 
malade  lui  opposait  toute  une  série  de  moyens  de 
défense.  l‘res(iue  constamment,  elle  appliquait  son 
index  droit  contr  e  ses  lèvres,  allant  même  jusqu’à 
l’introduire  dans  sa  bouche.  Sa  fille,  no  compre¬ 
nant  pas  cette  attitude,  lui  demandait  «  pourquoi 
elle  se  mangeait  ainsi  les  ongles  ?  »  et  la  malade 
l'éirondait  «  qu’il  lui  fallait  bien  un  point  d’appui 
pour  soutenir  sa  tête  !  »  Plus  tard,  ce  geste  se 
modifia  :  au  lieu  de  mettre  son  doigt  dans  sa  bou¬ 
che,  elle  le  porta  contre  sa  narine  droite  ou  inônre 
dcrians. 

ürt  autre  geste  antagoniste  renforça  bientôt  le 
pr'ernrer'  :  avec  sa  main  gauche,  la  malade  soute¬ 
nait  sorr  rrronton,  et  lorsqu’on  essayait  de  i-t’rduir-c 
CO  mouvcnrerit,  elle  se  réiriait,  en  protestant  que, 
si  on  continuait,  «  sa  tête  allait  rouler  par  terre  I  » 
A  cos  proi-édés  de  défense,  d’ordr  e  mécaniqtre,  la 
malade  on  adjoignait  d’autres,  d’or'dre  verbal,  qui 
rappelleni.  les  moyens  de  défense  des  obsédés.  Pour 
faire  rjertains  gestes,  et,  notamment,  pour  réduire 
ses  attitudes  vrcieuses,  elle  avait  besoin  de  pr'o- 
rtoncer  certains  mots.  Pour  ouvrir  les  bi’as,  elle 
devait  dire  :  1’  «  arnroir  e  ».  Porrr'  redr'csscr  la  tête, 
elle  devait  inononcor  :  •  le  fotrrneau  «ou  «  la 
chaise  ».  A  d’autr-’es  moments,  elle  appidait  ses 
enfants  par  leur  nom,  et,  (piand  ils  accorrraierrt  ; 

..  Ce  n’est  rien,  disait-elle  :  c’était  pour  pouvoir 
remuer.  »  Cette  habitude  a  disparu,  mais  entre 
le  mot  et  le  geste,  une  association  si  indissoluble 
s'est  établie  r|u’arrjourd’lnti,  par  un  processus  inverse,  le  geste  suffit  à  évoi|uor  auto- 
nratirprenreul  le  mol.  Si  orr  redresse  la  tête  de  la  malade,  elle  dit  :  «  (Jii  l’ait  :  la 
chaistr!»  et  elle  ex|)lique  tpr’elle  errtend  alor's  mentalement  le  mot  qu’elle  prononçait  ■ 
airtrefois  elle-même  à  haute  voix,  quand  elle  voulait  redresser  la  tête. 

Au  mois  d’août  tttlO,  ses  errfants.  à  cause  de  l’aggravation  progressive  de  son  état,  se 
déciiléierit  à  la  fair'c  entr-cr  à  la  Salpêti-iére. 

A  l'exanten,  la  malade  présente  une  inelinaisori  très  prononcée  de  la  tête  adroite  avec 
rotation  de  la  face  à  garrehe.  Le  sterno-cléido-mastoïdien  droit  est  contracturé  et  dessine 
sous  la  pearr  trne  saillie  globuleuse.  Cette  attitude  n’est  pas  irréductible.  En  insistant, 
on  peut,  par’  des  m  nrvernents  doux  et  des  pressions  graduées,  accompagnées  de  paroles 
fei-rnes  ou  persuasives,  ramener  la  tête  en  position  cor-recte.  La  malade  avoue  que  la 
nuit,  qrrantl  elle  est  couchée,  tes  nerfs  se  remettent  d’eux-mêraes  en  place,  et  la  tête 
alors  se  r  edrrrsse. 

Presque  constamment,  la  malade  ajrplique  son  index  droit  contre  son  nez.  Les  carac- 
tér’cs  de  la  contraction  musculaire,  dans  celle  altitude,  no  dill’éront  pas  sensiblement  do' 
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ceux  qu’elle  affecte  dans  les  mouvements  normaux.  Le  geste  antagoniste  est  donc  ici 
un  geste  dicté  par  une  idée,  devenu  liabituel  et  automatique,  mais  dépourvu  de  tout 
caractère  spasmodique,  c’est-à-dire  qu’il  représente,  à  proprement  parler,  moins  un  tic 
qu’une  véritable  iléréotypie. 

Il  n’en  est  pas  de  même,  ordinairement,  de  l’autre  geste  anlagonisto,  qui  consiste  à 
soutenir,  d'ailleurs  quelquefois  à  distance,  le  menton  avec  la  main  gauebe,  l’avant-bras 
étant  fléchi  à  angle  aigu  sur  le  bras.  La  malade  accuse  alors  a:i  niveau  de  .son  biceps 
gauche  un  état  de  raideur,  perceptible  à  la  palpation,  et  qu’elle  exprime  en  disant  que 
«  là  aussi,  les  nerfs  se  sont  noués  ».  11  semble  donc  bien  que,  celte  fois,  le  geste  antago¬ 
niste  soit  un  (te  véritable. 

Souvent,  lorsqu’on  l’inlerrogo,  la  malade  s’approche  de  très  près  et  tend  l’oreille 
comme  si  elle  était  sourde  ;  mais,  à  d’autres  moments,  il  est  manifoslo  qu’elle  entend 
très  distinctement  des  deux  côtés. 

Beaucoup  d’autres  mouvements,  tics  ou  stéréotypics,  iicuvonl  être  mis  en  évidence 
par  l’observation  de  la  malade  ;  reniflemenl,  clignement  des  paupières,  grattage  de  la  face 
ayant  provoqué  l’apparition  de  boutons  d’acné,  etc.  Il  nous  parait  plus  particulièrement 
intéressant  d’insister  sur  l’existence  des  deux  symptômes  qui,  à  première  vue,  et  à 
certains  moments  surtout,  peuvent  donner  à  la  malade  l’apparence  d’une  parkimon- 
nienne  :  ce  sont  le  Ivemblemenl  et  la  rigidité  musculaire  plus  ou  moins  généralisée. 

La  malade,  depuis  un  temps  que  nous  ne  pouvons  déterminer,  l’attenlion  de  la  l'amille 
et  de  la  patiente  elle-même  n’ayant  pas  été  attirée  p^r  ce  symptôme,  présente  un 
tremblement  à  oscillations  régulières,  d’amplitude  moyenne  cl  à  succession  plutôt 
lente  ;  ce  tremblement  intéresse  d’ordinaire  surtout  la  tête,  et,  parfois;  les  membres 
supéruurs,  les  doigts  restant  toujours  indemnes.  Par  instants,  surtout  quand  la  malade 
fait  des  ell’orts  pour  redresser  sa  tête,  le  sterno-cléido-mastoïdien  droit  et  les  musclps 
sus-hyoïdiens  sont  agités  de  secousses  régulières  qui  rappellent  les  vibrations  signalées 
par  MM.  Richer  et  Meige,  au  niveau  des  muscles  du  cou  chez  les  parkinsonniens.  En 
même  temps,  les  paupières  sont  agitées  d’une  sorte  de  clignotement.  On  peut  constater, 
par  intervalles.  <|ue  ces  mouvements  du  cou,  de  la  tête  et  des  membres  sont  exactement 
synchrones  :  il  semble  que,  selon  le  mot  de  Brissaud,  à  propos  des  parkinsonniens, 
«  une  harmonie  parfaite  préside  à  cette  danse  des  muscles  ». 

D’autre  part,  l’altitude  soudée  do  la  malade,  surtout  dans  la  station  debout  et  pendant 
la  marche,  est,  le  plus  souvent,  frappante,  La  malade  se  lient  légèrement  pliée  en  avant 
le  dos  voûté,  les  bras  fléchis,  et,  lorsqu’elle  marche,  elle  avance  à  petits  pas,  raide  et 
comme  empalée,  avec  une  économie  de  mouvements  et  des  précautions  remarquables. 
Vient-on  à  l’intcrpoller  par  derrière,  elle  fait  volte-face  tout  d’une  pièce,  en  plusieurs 
temps.  La  parole  est  lento  et  monotone  ;  les  réponses  sont  tardives.  Le  masque  est  d’or¬ 
dinaire  impassible,  inexpressif  et  comme  figé.  On  constate  au  visage,  surtout  à  droite, 
des  troubles  vaso-moteurs  :  l'ougeur,  hypersécrétion  sudorale,  mais  la  malade  ne  se 
plaint  jamais  de  bouffées  de  chaleur.  Los  réflexes  rotuliens  sont  légèrement  exagérés.  ,11 
n’y  a  ni  clonus  du  pied,  ni  signe  de  Babinski.  Rappelons  que  le  torticolis  lui-même  s’ob¬ 
serve  quelquefois  dans  la  maladie  de  Parkinson,  rinclinaison  médiane  du  cou  se  trou¬ 
vant  exceptionnellement  remplacée  par  la  déviation  latérale  (Béchel,  Thèse  de  Paris, 
1892).  Là  malade  a  enfin  éprouvé,  au  cours  de  ces  dernières  années,  des  émotions  vio¬ 
lentes  comme  on  en  voit  figurer  souvent  à  l’origine  de  la  maladie  do  Parkinson. 

Un  examen  attentif  et  prolongé  de  la  malade  rend  à  peu  près  complètement 
inadmissible  l’hypothèse  de  la  maladie  de  Parkinson.  Ce  que  nous  avons  dit 
tout  à  l’heure  de  l’état  mental,  de  la  symptomatologie  générale  et  de  l’évolution 
de  la  maladie,  nous  parait  déjà  bien  significatif.  Si  nous  considérons  plus  parti¬ 
culièrement  les  détails  qui  pourraient  prêter  matière  à  discussion,  il  est  à 
remarquer  que  le  tremblement  est  essentiellement  variable  et  intermittent  ; 
non  seulement  il  s’exagère,  d’ordinaire,  au  début  de  l’examen,  pour  diminuer 
ensuite;  mais  il  lui  arrive  parfois  de  disparaître  tout  à  fait,  quand  l’attention  de 
la  malade  est  suffisamment  distraite  par  une  manœuvre  telle  que  l’exploration 
des  réflexes  rotuliens;  et,  lorsqu’on  vient  à  examiner  de  nouveau  la  face,  ou  à 
rechercher  les  réflexes  pupillaires,  le  tremblement  recommence.  A  certains 
jours,  on  n’ohserve  pas  la  moindre  oscillation  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs.  Le  tremblement  intéresse  de  préférence,  et  parfois  uniquement,  la  tête, 
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qui  d'ordinaire,  dans  la  maladie  de  Parkinson,  «  ne  tremble  pas  pour  son 
propre  compte,  mais  participe  seulement  à  la  vibration  des  membres.  De  même, 
il  n’atteint  jamais  les  doigts,  alors  que,  chez  le  Parkinson,  il  prédomine,  en 
règle  générale,  à  l’extrémité  des  membres.  Enfin,  et  surtout,  chez  notre  malade, 
le  tremblement  t’atténue  d’ordinaire  au  repos,  tandis  qu'il  s’exagère  manifestement 
à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  notamment  lorsque  la  malade  fait 
effort  pour  corriger  son  torticolis.  «  Je  ne  tremble  pas  quand  je  ne  bouge 
pas  »,  fait-elle  remarquer  d’elle-même  à  ce  propos.  Au  cours  de  ce  mouvement, 
on  peut  voir  les  différents  muscles  qui  entrent  en  jeu  se  raidir  spasmodiquement 
et  présenter  les  secousses  rj'thmiques  que  l’on  observe,  à  l’état  normal,  dans 
tous  les  groupes  musculaires  soumis  k  un  effort  de  contraction  excessif  et  pro¬ 
longé;  la  distribution,  la  diffusion  et  le  synchronisme  même  de  ce  tremblement, 
synchronisme  sur  lequel  nous  avons  attiré  plus  haut  l’attention,  paraissent 
donc  relever  ici  des  phénomènes  ordinaires  de  syncinéxie,  qui,  surtout  chez  les 
débiles  moteurs,  se  manifestent  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires.  Ce 
tremblement,  essentiellement  intentionnel,  systématique  et  syncinétique,  n’appar¬ 
tient  donc  pas  à  la  maladie  de  Parkinson. 

De  même,  la  raideur  généralisée  du  sujet,  qui,  chez  un  parkinsonnien,  ne 
cède  même  pas,  selon  certains  auteurs,  au  sommeil  chloroformique,  disparait  ici 
au  repos.  Elle  fait  place,  dans  certains  cas,  à  une  extrême  mobilité  des  gestes, 
par  exemple  lorsqu’on  cherche  à  réduire  un  peu  brusquement  le  torticolis: 
alors,  le  plus  souvent,  les  bras  s’écartent  précipitamment  pour  saisir  la  main  du 
médecin,  et  le  masque,  redevenu  vivant,  exprime  la  douleur  et  l’indignation. 
Enfin,  si  la  malade  se  déplace  d’ordinaire  tout  d’une  pièce  «  comme  si  elle  crai¬ 
gnait  de  se  briser  en  remuant  »,  selon  l’expression  que  Brissnud  applique  aux 
parkinsonniens,  c’est  qu’en  réalité  elle  redoute,  à  chaque  mouvement,  de  com¬ 
promettre  l’équilibre  instable  de  «  ses  nerfs  »,  et  de  casser  les  ficelles  de  son 
pantin.  Son  attitude  est  une  attitude  de  défense  :  elle  peut  être  comparée  à  la 
démarche  hésitante  et  embarrassée  du  malade  qui  se  croit  de  verre  et  craint  de 
se  briser.  La  soudure  est  psychique,  non  physique.  La  roideur,  volontaire  et  con¬ 
certée,  résulte  d’un  ensemble  de  précautions  parfaitement  intentionnelles.  Le 
malade,  selon  son  propre  aveu,  a  l’obsession  constante  t  des  mouvements  doux  » 
et,  si  elle  reproduit,  ti  s’y  méprendre,  la  lenteur  du  geste  ordinaire  aux  parkin¬ 
sonniens,  elle  se  garde  bien,  par  contre,  d’imiter  leur  accélération,  leur  «  festi¬ 
nation  »  irrésistible  pendant  la  marche.  Ainsi  la  raideur  généralisée  nous 
paraît  relever,  comme  le  tremblement,  d’un  état  de  contracture  intentionnel 
systématique  et  syncinétique  :  elle  s’explique  suffisamment  par  la  riche  floraison 
des  idées  délirantes  systématisées,  qui,  sur  un  terrain  de  débilité  motrice  ont 
présidé  à  l’origine  des  stéréotypies  et  des  tics. 

Le  délire  hypocondriaque  de  la  malade  parait  reposer  tout  entier  sur  un  trouble 
cénesthésique  profond  des  impressions  internes  dont  l’ensemble  constitue  ce 
qu’on  a  appelé  le  »  sens  musculaire  ».  Les  interprétations  et  les  illusions  por¬ 
tent  (Jssentiellement  sur  le  mouvement  et  le  volume  des  masses  musculaires. 

La  malade,  qui  ne  présente  pas  de  signe  d’affaiblissement  psychique  appré¬ 
ciable,  raconte  qu’elle  «  n’est  plus  maîtresse  de  ses  nerfs  »,  «  qui  sont  plus  forts 
qu’elle  ».  Elle  est  obligée  d’employer  tout  son  temps  à  maintenir  ou  à  ramener 
au  bon  ordre  ses  nerfs,  qui  s’agitent  continuellement  malgré  ses  efforts.  Toutes 
ses  attitudes,  tous  ses  gestes  ont  pour  objet  de  s’opposer  à  ces  mouvements 
intempestifs.  La  nuit,  lorsque  la  malade  est  couchée,  les  nerfs  se  replacent  •  »  Ils 
sont  nerf  sur  nerf  chacun  k  son  rang  ».  Tel  nerf  de  l’épaule,  qui  s’était  indûment 


DÉLIRE  HYPOCONDRIAQUE,  TORTICOLIS  MENTAL,  TICS  MULTIPLES  7 

placé  dans  la  cuisse,  regagne  son  siège  accoutumé.  Aussi  la  malade  dort-elle 
bien  tranquille  et  en  position  normale.  Mais  dès  qu’elle  se  lève  et  qu’il  lui  faut 
accomplir  un  mouvement,  alors  t  les  nerfs  s’emballent  ».  Les  ficelles  du  pantin 
se  dispersent.  Elle  ne  peut  se  tenir  debout,  et  elle  ne  peut  marcher  qu’à  la  con¬ 
dition  d’adopter  une  attitude  déterminée.  Il  existe,  pour  l’exécution  de  chaque 
geste,  un  rile,  un  protocole  dont  elle  ne  doit  pas  s’écarter. 

Entre  les  mouvements  de  ses  différents  muscles,  la  malade  accuse  les  corres¬ 
pondances  les  plus  variées  et  les  plus  inattendues.  Lorsqu’on  réduit  son  torti¬ 
colis,  elle  sent  se  tendre,  dans  la  région  de  l’aine  gauche,  un  nerf  «  gros  comme 
le  bras  ».  Lorsqu’on  pince  son  sterno-cléido-mastoïdien  droit,  elle  ouvre  la 
bouche  et  ferme  les  jeux. 

Enfin,  la  malade  nous  donne  elle-même  la  clef  de  son  attitude  soudée  et  de 
son  tremblement  pseudo- parkinsonniens,  en  disant  :  «  Si  je  suis  raide,  c’est  par 
peur  que  les  mouvements  ne  dérangent  mes  nerfs;  et  si  je  tremble,  c’est  parce 
que  les  mouvements  tirent  sur  mes  nerfs.  » 

Les  nerfs,  au  dire  de  la  malade,  ne  se  déplacent  pas  seulement  :  ils  s’élargis¬ 
sent  et  se  dilatent,  jusqu’à  dépasser  les  limites  normales  de  son  corps.  «  Figu¬ 
rez-vous,  dit-elle,  un  élastique.  »  Dans  leur  mouvement  d’expansion,  les  nerfs, 
sans  qu’elle  puisse  affirmer  nettement  qu’ils  se  détachent  de  sa  personne,  lui 
semblent  prendre  contact  avec  les  objets  environnants,  s’étendre  jusqu’à  la 
chaise,  jusqu’à  l’armoire,  aller  se  promener  jusqu’à  la  cheminée,  etc.  Il  y  a  là 
un  curieux  phénomène  d’illusions  de  la  sensibilité  interne. 

Le  sentiment  de  l’automatisme  musculaire  est  si  intense  que  la  malade 
semble  présenter  quelques  troubles  de  dépersonnalisation,  en  rapport  avec  lés 
illusions  kinestésiques.  Elle  parle  toujours  de  ses  nerfs  à  la  troisième  personne, 
comme  s’il  s’agissait  d’une  individualité  distincte  d’elle-même.  Souvent,  elle 
renonce  à  expliquer  ses  altitudes,  en  alléguant  :  «  Je  ne  sais  pas.  Ce  n’est  pas 
moi  :  ce  sont  les  nerfs.  » 

En  résumé,  le  diagnostic  qu’il  convient  de  porter  sur  ce  cas  nous  paraît  être 
celui  de  :  torticolis  mental,  tjpe  Brissaud;  mais  il  s’agit  ici  d’un  torticolis 
mental  poussé,  en  quelque  sorte,  à  l’extrême,  grâce  à  la  fertilité  du  terrain 
hypocondriaque  sur  lequel  il  repose,  et  qui,  s’exagérant  et  s’amplifiant  dans 
une  organisation  compliquée  et  progressive  de  tics,  de  contretics  et  de  stéréo- 
tjpies,  en  est  arrivé,  non  seulement  à  simuler  le  torticolis  organique,  mais 
encore  à  prendre  quelque  peu  l’aspect  d’un  tableau  symptomatique  plus  vaste, 
celui  de  la  maladie  de  Parkinson. 
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MONOPLÉGIE  CÉRÉBRALE  DURABLE 

AVEC  ANESTHÉSIE  ET  ASTÉRÉOGNOSIE  PASSAGÈRES 


A.  Souques  et  Vaucher 

Médecin  de  Bicêtrc,  Interne  des  hôpitaux. 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  l-^'  décembre  1910.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  à  l’état  naissant,  pour  ainsi  dire,  un  cas 
de  monoplégie  brachiale  organique  et  de  constater  la  disparition  rapide  de 
l’anesthésie  et  de  l’astéréognosie  concomitantes.  Cette  disparition  rapide,  con¬ 
trastant  avec  la  persistance  des  troubles  moteurs  localisés  au  membre  supérieur, 
permet  de  supposer,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  la  localisation  du  foj-er 
sur  la  frontale  ascendante  au  niveau  du  centre  brachial.  Voici,  d’abord,  le 
résumé  de  l’observation. 

Nis.,  67  ans,  ne  présente,  comme  antécédent  pathologique,  qu’une  affection  palu¬ 
déenne,  contractée  à  23  ans  (accès  fébriles  fréquents  jusqu’à  .“iO  ans)  et  guérie  depuis 
longtemps.  Pas  de  syphilis  :  femme  et  enfants  bien  portants. 

Tous  les  malins,  le  malade  distribue  dans  l’hospice  environ  deux  cents  journaux.  Le 
3  novembre,  il  se  lève  bien  portant  et  va  chercher  ses  journaux  au  kiosque.  Il  porte 
son  sac  de  journaux  sur  l’épaule  gauche  et  distribue  de  la  main  droite.  Il  n’a  fait  aucun 
effort  dans  la  matinée,  aucun  mouvement  forcé  d’élévation  ni  d’abduction.  Au  moment 
où  il  venait  de  distribuer  son  premier  paquet  et  où  il  se  préparait  à  charger  le  second 
sur  son  épaule,  il  s’aperçoit  brusquement  qu’il  ne  peut  remuer  son  membre  supérieur 
droit  qui  reste  inerte  le  long  du  corps. 

Il  n’a  éprouvé  ni  perle  de  connaissance,  ni  vertige,  ni  éblouissement,  ni  céphalée,  ni 
tendance  à  la  chute,  aucun  fourmillement  ni  engourdissement,  aucune  douleur. 

Examen  du  3  nooembre  (moins  de  deux  heures  après  le  début  de  cotte  paralysie).  — 
Le  malade  étant  dcliout,  le  membre  supérieur  droit  pend  flasque  et  inerte  le  long  du 
corps;  tous  les  mouvemenis  spontanés  y  sont  impossibles. 

Le  réflexe  olécranien  et  le  réflexe  osseux  du  radius  semblent  légèrement  affaiblis.  11 
n’y  a  aucune  espèce  de  trouble  de  la  sensibilité  subjective.  On  peut  dire,  d’une  façon 
générale,  que  la  sensibilité  au  tact  est  conservée;  le  malade  reconnaît  bien  le  contact  et 
le  point  où  on  le  touche.  Il  distingue  également  bien  la  piqûre  d’une  épingle,  le  chaud 
et  le  froid;  néanmoins,  lorsqu’on  touche  successivement  ses  deux  membres  supérieurs, 
il  accuse  une  sensation  plus  marquée  sur  le  membre  sain  ;  ce  phénomène  est  percep¬ 
tible  au  niveau  de  la  main  cl  de  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras.  A  ce  niveau  les 
sensations  tactiles,  douloureuses  et  thermiques  sont  un  peu  moins  nettement  perçues. 
La  limite  supérieure  de  cette  hypoesthésie  n’a  pas  été  nettement  délimitée.  Il  y  a  une 
diminution  légère  des  perceptions  stéréognosliques  dans  la  main  paralysée.  Le  sens 
des  altitudes  et  la  sensilulité  osseuse  au  diapason  n’ont  pas  été  recherchées;  ce  jour-là, 
il  n’y  a  ni  troubles  trophiques  ni  vaso-moteurs  appréciables. 

Le  membre  inférieur  n’est  pas  touché  :  la  motilité  et  la  sensibilité  y  sont  normales- 
les  réflexes  rotuliens  sont  égaux  des  deux  côtés. 

Il  n’y  a  pas  de  paralysie  faciale  grossière.  Le  malade  ferme  bien  ses  deux  yeux  isolément 
mais  le  facial  inférieur  parait  très  légèrement  atteint. 

Le  même  soir,  vers  7  heures,  le  malade  qui  était  entré  à  l’infirmerie  s’aperçoit  qu’il 
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peut  exécuter  certains  mouvements,  soulever  légèrement  son  épaule  et  remuer  un  peu 
les  doigts. 

é  nooembre.  —  Los  mouvements  du  bras  sont  très  limités;  la  llexion  et  l’extension 
de  l’avant-bras  ne  sont  possibles  à  l’état  d’esquisse  que  si  l’on  fait  exécuter  au  bras  un 
léger  mouvement  d’abduction.  Le  bras  s’écarte  à  peine  du  corps;  le  malade  ébauche  de 
petits  mouvements  du  poignet  et  des  doigts. 

Les  rélloxes  oléocranien  et  osseux  du  radius  sont  toujours  plus  faibles  à  droite  qu’à 
gauebe.  Le  signe  de  Raïmiste  est  net,  ainsi  que  le  signe  de  la  pronation  et  le  retrait  du 
membre. 

Quand  le  malade  est  debout,  on  remarque  que  la  main  droite  et  l’avant-bras  sont 
rapproebos  do  la  ligne  médiane  et  situés  sur  un  plan  antériomr  aux  segments  correspon¬ 
dants  du  membre  supérieur  gauebe.  Si  l’on  soulève  les  deux  membres  supérieurs  jus¬ 
qu’à  l’horizontale  et  qu’on  les  laisse  retomber  simultanément,  le  bras  droit  exécute  des 
oscillations  un  peu  plus  étendues  et  un  peu  plus  durables  que  le  bras  gauebe,  mais 
cette  particularité  est  peu  marquée.  Pendant  la  rnarebe,  le  bras  gauebe  exécute  sur  le 
côté  du  corps  l’oscillation  pendulaire  normale,  synchrone  et  de  sens  contraire  à  celle  du 
membre  inl’érieur  correspondant;  au  contraire,  le  bras  et  la  main  droites  placés  sur  un 
plan  antérieur  et  rapprochés  de  la  ligne  médiane  restent  immobiles  ou  bien  exécutent 
quelques  courtes  oscillations  transversales,  la  main  située  au-devant  de  la  cuisse  étant 
projetée  en  avant  par  lu  mouvement  de  la  marclie. 

Quand  le  malade  tourne  sur  lui-même,  le  bras  droit  ne  s’écarte  pas  plus  du  corps  que 
le  gauche;  il  est  vrai  que  ce  mouvement  do  rotation  reste  lent. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  forts  et  égaux;  les  nllexes  achillécns,  crémastériens  et 
abdominaux  sont  absents.  Le  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  très  net  quand  on 
percute  le  tonçlon  gauche,  l’est  beaucoup  moins  quand  on  percute  le  droit 

Le  réflexe  plantaire  gauche  est  faible,  mais  il  se  fait  en  flexion;  à  droite,  il  y  a  un 
léger  écartement  du  petit  orteil,  mais  le  gros  orteil  reste  immobile  ainsi  que  les  autres 
orteils. 

Il  n’y  a  pas  de  signe  d’Oppenheim.  11  n’y  a  ni  signe  de  Marie-Foix,  ni  signe  de  Strum- 
pell,  ni  signe  de  Néri,  ni  flexion  combinée  nette  de  la  cuisse  et  du  bassin. 

A  la  lace,  le  signe  du  peaucier  est  relativement  net  ;  le  praucier  gauche  se  contracte 
énergiquement  et  l’on  peut  compter  cinq  à  six  cordes  musculaires,  tandis  qu’à  droite  on 
n  en  compte  que  deux.  La  langue  est  un  peu  déviée  à  droite.  Cette  légère  déviation 
de  la  langue  et  cotte  asymétrie  de  la  coniraction  du  peaucier  sont  les  deux  seuls  phéno¬ 
mènes  qui  permettent  de  reconnaître  la  participation  du  facial. 

La  sensibilité  tactile  est  aujourd’hui  intacte  ainsi  que  la  sensibilité  à  la  douleur,  au 
froid  et  au  chaud;  on  no  retrouve  plus  la  légère  hypoesthésie  ni  la  faible  astéréognosie 
constatées  hier. 

Lu  notion  do  position  est  intacte. 

11  n'y  a  pas  plus  de  trouble  du  langage  aujourd’hui  qu’hier.  Le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  est  normal. 

Le  5  novembre,  au  soir,  apparaissent  une  série  de  ^ises  d’épilepsie  jacksonnienne, 
débutant  à  la  main  droite  par  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  pouce;  les 
mouvements  gagnent  l’avant-bras  qui  sc  fléchit  et  s’étend  alternativement,  puis  le  bras. 
Ces  crises  restent  i)arrois  limitées  au  membre  supérieur  droit;  parfois  elles  gagnent  le 
membre  inférieur  et  envahissent  la  face  et  le  cou.  Jamais  les  convulsions  n’ont  gagné  le 
côté  opposé.  Cos  crises  se  sont  répétées  plusieurs  fois  dans  la  soirée  et  lanuit  suivante, 
ne  laissant  guère  de  repos  au  malade  ;  le  lendemain,  elles  se  sont  reproduites,  mais  plus 
espacées;  le  7  novembre,  elles  ont  disparu  pour  ne  plus  reparaître  jusqu’ici.  Ni  céphalée, 
ni  Iroubles  oculaires,  ni  phénomènes  permettant  de  songer  à  une  néoplasie  cérébrale. 

7  novembre.  —  Amélioration  appréciable.  Le  bras  se  lève  presque  jusqu’à  l’horizon¬ 
tale  et  1  avant-bras  se  tiéebit  mieux  ;  au  niveau  de  la  main  et  dos  doigts,  la  parésie 
reste  plus  marquée  qu’à  la  racine  du  membre.  La  sensibilité  subjective  et  objective  est 
toujours  normale. 

Le  réflexe  olécranien  et  le  réflexe  osseux  du  radius  sont  plus  forts  à  droite  qu’à 
gauche.  Le  signe  des  interosseux  apparaît  nettement  quand  le  malade  lève  son  bras 
droit  ;  l’index  et  le  médius  s’écartent  tandis  que  l’index  s’étend  légèrement. 

il  novembre. —  Les  mouvements  do  la  main  et  des  doigts  sont  plus  aisés. 

26  novembre.  —  Le  malade  peut  lever  son  bras  au-dessus  de  l’horizontale,  mais  la 
force  musculaire  est  encore  très  diminuée. 

Dynamomètre  ;  10  à  droite.  41  à  gauche. 

11  y  a  de  légers  mouvements  de  syncinésie  des  deux  côtés  ;  lorsque  le  malade  serre 
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le  dynamomùtre  d’une  main,  les  doigts  de  l’autre  main  se  ferment  involontairement. 
Quand  le  malade  est  debout,  la  main  et  l’avant-bras  droits  sont  toujours  plus  anté¬ 
rieurs  et  rapprochés  de  la  ligne  médiane  que  l’avant-bras  et  la  main  du  côté  opposé. 
Pendant  la  marche,  il  en  est  de  même;  le  bras  droit  n’oscille  pas  sur  le  côté  du  tronc 
ou  oscille  peu  et  en  sens  inverse  de  la  normale.  Ces  phénomènes  n’ont  pas  notablement 
varié  depuis  le  début. 

Rien  de  nouveau  du  côté  du  membre  inférieur  ni  de  la  face. 

Les  sensibilités  superlicielle  et  profonde  (osseuse,  musculaire,  articulaire),  les 
perceptions  stéréognostiques  sont  toujours  intactes. 

Les  réflexes  olécranien  et  osseux  du  radius  et  de  la  clavicule  sont  nettement  exagérés. 

Il  y  a  une  esquisse  de  contracture  ;  en  ell'ef,  les  mouvements  passifs  de  pronation,  de- 
supination  et  d’extension  de  l’avant-bras  présentent  une  légère  raideur. 

30  novembre.  —  Rien  de  nouveau.  La  monoplégie  brachiale  va  notablement  mieux; 
l’étendue  des  mouvements,  presque  normale  au  niveau  de  l’épaule  et  du  coude,  est 
encore  médioi  re  au  poignet  et  aux  doigts.  Mais  la  force  est  toujours  très  diminuée. 

Dynamomètre  :  à  droite  là.  à  gauche  45  (le  malade  est  droitier). 

La  sensibilité  superlicielle  et  profonde  est  normale.  Les  n  llexes  tendineux  et  osseux 
sont  exagérés  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  Ils  sont  normaux  au  niveau  du 
membre  inférieur  correspondant. 

Il  s’agit,  en  somme,  d’une  monoplégie  brachiale  droite,  survenue  brusque¬ 
ment  sans  aucun  trouble  cérébral  concomitant.  A  vrai  dire,  la  paralysie  du 
membre  supérieur  n’est  pas  absolument  isolée;  la  face,  en  effet,  a  été  légère¬ 
ment  touchée.  Aussi,  serait-il  plus  exact  de  dire  monoplégie  associée.  Du 
reste,  les  monoplégies  cérébrales  brachiales  sont  généralement  associées,  à  de 
rares  exceptions  près,  à  une  parésie  de  la  face  ou  du  membre  inférieur.  Mais, 
comme  cette  parésie  est  généralement  peu  accusée,  elle  peut  passer  inaperçue 
ou  être  négligée.  Dans  le  cas  présent,  il  en  était  ainsi.  L'atteinte  de  la 
face  était  si  légère  qu’elle  ne  fut  pas  visible,  de  prime  abord,  et  qu’il  fallut  la 
chercher  avec  soin  pour  la  dépister.  Par  contre,  la  paralysie  du  membre  supé¬ 
rieur  était  totale  et  complète,  le  premier  jour.  Le  contraste  était  tel  qu’on  peut 
donc,  sous  la  réserve  précédente,  parler  ici  de  monoplégie  pure.  Le  membre- 
inférieur,  du  côté  correspondant,  ne  présentait  aucun  trouble  appréciable  :  la 
force  musculaire  et  les  réflexes  y  étaient  normaux.  L’excitation  de  la  plante  ne 
provoquait  cependant  pas  la  flexion  des  orteils,  à  droite;  il  est  vrai  que  celte, 
même  flexion  était  peu  accusée  à  gauche. 

La  nature  organique  de^a  lésion  causale  n’est  pas  douteuse.  Le  signe  de 
Raïmisle,  les  particularités  signalées  par  M.  Babinski  (pronalion  de  la  main, 
retrait  du  membre,  modifications  de  l’oscillation  pendulaire,  etc  ),  le  phénomène- 
des  inlerosseux  de  la  main,  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  osseux  du 
membre  supérieur  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’existence  d’une  lésion  céré¬ 
brale  organique  (d’origine  vraisemblablement  nécrobiotique). 

Mais  le  côté  délient  et  intéressant  consiste  à  préciser  le  siège  de  celte  lésion. 
L’étroite  limitation  de  la  paralysie,  les  crises  jneksonniennes,  la  syncinésie 
plaident  en  faveur  d’une  localisation  corticale  ou  sous-corticale  (dans  le  voisi¬ 
nage  immédiat  de  l’écorce). 

Nous  pensons  qu’on  peut  la  placer  dans  la  frontale  ascendante,  au  niveau' 
du  centre  moteur  du  membre  supérieur.  Les  expériences  de  Grünbaum  et  Slier- 
rington,  reprises  et  confirmées  par  de  nombreux  observateurs,  ont  montré  que, 
chez  les  singes  anthropoïdes,  le  sillon  de  Ilolando  sépare  les  centres  sensitifs 
situés  en  arriére  de  ce  sillon,  des  centres  moteurs  situés  en  avant  de  ce  même 
sillon  sur  la  frontale  ascendante.  Les  physiologistes  et  les  chirurgiens  ont 
montré  que  chez  l’homme  la  disposition  de  ces  centres  moteurs  affecte  une 
topographie  identique.  Les  recherches  des  anatomistes  et  des  histologistes  parlent 
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dans  le  même  sens.  Enfin  la  méthode  anatomo-clinique,  entre  les  mains  de 
Bergmark,  a  relevé  des  faits  confirmatifs  de  cette  même  topographie. 

Bref,  la  frontale  ascendante  est  seule  motrice.  Ceci  ne  veut  pas  dire  quelle 
soit  exclusive.ment  motrice.  L’ablation  brusque  d’un  fragment  de  son  écorce 
détermine,  en  effet,  en  outre  de  la  paraljrsie,  une  anesthésie  dans  la  région  du 
corps  correspondante  au  centre  enlevé,  mais  celte  anesthésie  est  transitoire. 
Le  fait  a  été  maintes  fois  noté  chez  l’homme  au  cours  d’interventions  chirurgi¬ 
cales.  Ceci  tend  à  montrer  que  si  les  centres  sensitifs,  situés  dans  la  pariétale 
ascendante  et  les  lobules  pariétaux,  sont  séparés  par  le  sillon  de  Rolande  des 
centres  moteurs,  ceux-ci  n’en  reçoivent  pas  moins  quelques  rares  fibres  sensi¬ 
tives. 

Nous  avons  eu  l'heureuse  fortune  d’observer  notre  malade  moins  de  deux  heures 
après  le  début  des  accidents.  Or,  il  y  avait  à  ce  moment  une  légère  hypoesthesie 
de  la  main  et  de  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras;  il  y  avait  également  un 
peu  d’astéréognosie.  11  ne  nous  est  pas  possible  de  dire  si  la  sensibilité  profonde, 
si  le  sens  musculaire,  en  particulier,  étaient  altérés,  notre  examen  n’ayHnt 
rnalheureusement  pas  porté  ce  jour-là  sur  ce  point.  De  même,  les  limites  supé¬ 
rieures  de  l’hjpoesthésie  cutanée  furent  mal  déterminées. 

Le  lendemain,  c’est-à-dire  26  heures  après  le  début,  l’asléréognosie  et  l’hy- 
poeslhésie  avaient  disparu;  l’examen  de  la  sensibilité  profonde  et  du  sens  mus¬ 
culaire  ne  décelait  aucun  trouble. 

11  importe  de  faire  remarquer  que  les  phénomènes  constatés  chez  notre  ma¬ 
lade  sont  tout  à  fait  superposables  à  ceux  que  les  chirurgiens  ont  observés  chez 
1  homme  à  la  suite  de  l’excision  d’un  centre  cortical  :  monoplégie  complète  qui 
va  en  s’améliorant,  anesthésie  transitoire  qui  disparaît  vile.  Du  reste,  dans 
hotre  cas  comme  dans  les  cas  chirurgicaux,  la  lésion  avait  été  brusque. 

Le  faible  degré  et  la  fugacité  de  ces  troubles  anesthésiques  expliquent  pour¬ 
quoi  ils  passent  habituellement  inaperçus.  11  est,  du  reste,  possible  que,  quand 
la  lésion  se  constitue  lentement,  des  suppléances  aient  le  temps  de  se  produire 
et  que  l’anesthésie  fasse  toujours  défaut.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’existence  de  ces 
troubles  n’est  généralement  pas  signalée  dans  les  monoplégies  cérébrales.  11 
est  probable  que,  si  on  pouvait  examiner  les  malades  au  début  et  que  si  ces 
malades  étaient  parfaitement  lucides,  on  constaterait  en  régie  générale  une 
anesthésie  transitoire. 

D  après  Hoppe,  une  lésion  limitée  à  la  frontale  ascendante  serait  capable  de 
provoquer  de  l’astéréognosie  pure  et  simple.  11  nous  semble  difficile,  o  priori, 
d’admettre  une  astéréognosie  Isolée,  sans  aucun  trouble  concomitant  de  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  ou  profonde.  En  tout  cas,  dans  notre  observation  il  y  avait, 
en  même  temps  qu’astéréognosie,  hypoesthésie  cutanée  sinon  profonde.  Et 
l’astéréognosie  n’a  pas  survécu  à  l’hypoesthésie  cutanée. 

En  résumé,  l’existence  d’une  anesthésie  transitoire,  surajoutée  à  la  mono¬ 
plégie,  nous  semble  militer  ici  en  faveur  d’une  lésion  localisée  à  la  frontale 
ascendante.  11  est  clair  qu’en  l’absence  d’une  vérification  anatomique  nous 
n’entendons  émettre  qu’une  hypothèse. 
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[SoMs  cette  rubrique,  la  Revue  Neurologique  publiera  désormais,  de  temps  à  autre,  un 
exposé  des  questions  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  qui  sont  d  l’ordre  du  jour.] 


COMMENT  CONCEVOIR  L’HYPNOTISME. 

SES  .\1>1>I.IGATI0NS  THÉRAPEUTIQUES  ET  MÉDICO-LÉGALES 
d’après  J.  BARINSKI 


L’étude  de  l’hypnotisme,  qui  fut  l’objet  de  tant  de  travaux,  il  y  a  une  ving¬ 
taine  d’années,  a  été  peu  ii  peu  délaissée  depuis  lors.  Ce  sujet  est  redevenu 
d’actualité  à  la  suite  des  récentes  discussions  suscitées  par  l’hystérie.  Babinski, 
qui  lut  le  promoteur  de  la  révision  de  la  doctrine  traditionnelle  et  à  qui  l’on 
doit  une  définition  nouvelle  de  l’hystérie,  a  fait  connaître  dernièrement  sa 
conception  de  l’hypnotisme  (1).  Ses  appréciations  et  ses  conclusions  méritent 
d  être  exposées  avec  quelque  détail,  car  elles  ont  des  conséquences  pratiques 
importantes,  notamment  en  thérapeutique  et  en  médecine  légale. 

A  l’époque  où  l’hypnotisme  était  à  l’ordre  du  jour,  plus  d’une  controverse 
existait  déjà  au  sujet  de  sa  nature  et  de  ses  applications.  L’École  de  la  Salpê¬ 
trière  considérait  l’hypnotisme  comme  une  sorte  de  névrose  provoquée,  étroite¬ 
ment  apparentée  à  l’hystérie  Hypnotiser  un  sujet,  c’était  lui  donner  artificielle¬ 
ment  une  <1  attaque  de  sommeil  »,  c'est-à-dire  un  équivalent  de  l’attaque 
d’hystérie.  L’on  rechercha  alors,  et  l’on  crut  découvrir,  un  certain  nombre  de 
signes  somatiques,  que  l’on  considéra  comme  caractéristiques  de  Vhypnotisme 
vrai,  notamment  l’hyperexcitabilité  neuro-musculaire  et  la  plasticité  catalep¬ 
tique.  Charcot  estimait  qu’il  était  impossible  de  simuler  ces  caractères;  ils 
paraissaient  absolument  indépendants  de  la  volonté  du  sujet.  A  ces  signes  on 
reconnaissait  le  grand  hypnotisme,  le  seul  qui  méritât  vraiment  d’être  décrit  en 
nosographie,  et  l’on  admettait  que,  si  tous  les  hystériques  n’étaient  pas 
hypnotisables,  tous  les  sujets  hypnotisables„étaient  des  hystériques  avérés  ou 
latents. 

A  l’inverse  de  l’École  de  la  Salpêtrière,  l’École  de  Nancy  considérait  que 
l’hypnotisme  n’avait  rien  de  pathologique,  et  que  presque  tous  les  individus 
sont  hypnotisables,  mais  plus  ou  moins  suivant  leur  coefficient  personnel  de 
suggestibilité. 

En  résumé,  le  mot  hypnotisme  servait  à  désigner  :  pour  les  uns  un  état 
somatique,  possédant  des  caractères  bien  définis,  que  l’on  pouvait  provoquer 
artificiellement  chez  des  sujets  hystériques;  pour  les  autres,  il  s’agissait  de  phé¬ 
nomènes  qui  s’observent  normalement,  mais  à  des  degrés  divers,  chez  presque 
tous  les  individus. 

En  ce  qui  regarde  les  applications  de  l’hypnotisme,  deux  tendances  se 

(1)  J.  Babi.nski,  De  l’hypnotisme  en  tiiérapeulique  et  en  médecine  légale.  Semaine  mé¬ 
dicale,  27  juillet  1910. 
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manifestaient  également  :  les  uns  croyaient  que  l’iiypnotisine  pouvait  être 
employé  avec  succès  contre  la  plupart  des  maladies  fonctionnelles,  mais  qu’il 
risquait  de  devenir  entre  des  mains  criminelles  une  arme  i-edoutable;  les  autres 
soutenaient  que  l’hypnotisme  guérissait  uniquement  les  manifestations  hysté¬ 
riques,  et  qu’appliqué  avec  circonspection  il  était  exempt  de  danger. 

Mais,  quelle  que  soit  la  nature  même  de  l’hypnotisme,  on  s’accordait  pour 
reconnaitre  l’existence  d’un  état  spécial,  l’état  hypnotique,  tantôt  utile,  tantôt 
nuisible,  plus  souvent  même  utile  que  nuisible,  car  on  a  relaté  plus  d’une  gué¬ 
rison  obtenue  à  la  suite  de  pratiques  hypnotiques. 

Or,  il  n’est  pas  douteux  qu’aujourd’hui  l’hypnotisme  est  tombé  en  discrédit. 
Est-ce  une  simple  affaire  de  mode?  Cette  méthode  offre-t-elle  des  dangers?  Ou 
est-elle  seulement  Inutile? 

Autant  de  questions  qui  méritaient  d’être  sérieusement  examinées.  C’est  cette 
mise  au  point  que  Babinski  vient  de  faire. 

'i’out  d’abord,  avant  de  parler  à’hypnotisme,  il  importe  de  s’entendre  sur  le 
sens  de  ce  mot.  Dans  le  grand  hypnotisme  de  Charcot  figuraient  divers  états, 
en  particulier  la  léthargie  et  le  somnambulisme.  Bien  que  d’apparences  diffé¬ 
rentes,  ces  états  hypnotiques  sont  au  fond  très  analogues,  et  l’on  peut  envisager 
dans  leur  ensemble  tous  les  aspects  du  sommeil  hypnotique,  «  y  compris  la 
forme  la  plus  commune,  celle  où  les  sujets,  les  yeux  fermés,  parlent,  répondent 
aux  questions  qu’on  leur  pose.  » 

Ceci  dit,  nul  ne  contestera  qu’il  n’existe  qu’un  moyen  de  définir  le  sommeil 
hypnotique  :  c’est  de  s’appuyer  sur  l’observation  clinique.  Voici  ce  qu  elle  nous 
apprend  : 

«  Lorsque,  après  avoir  fait  fixer  à  un  sujet  un  point  brillant  ou  après  l’avoir 
regardé  avec  persistance,  ou  encore  après  lui  avoir  affirmé  qu’on  allait  l’en¬ 
dormir,  on  constate  qu’il  ferme  les  yeux  et  semble  ne  plus  pouvoir  les  ouvrir, 
que  ses  membres  paraissent  inertes  et  insensibles,  etc.,  on  a  l’habilude  de  dire 
qu’il  est  hypnotisé.  »  (Babinski.) 

'l’el  est  le  fait  d’observation.  Le  sujet  semble  inconscient;  tantôt  il  est  inerte, 
somnolent,  tantôt  docile  à  toutes  les  injonctions  de  l’hypnotiseur,  accomplissant 
en  automate  les  actes  suggérés.  Et,  affirmait-on,  il  est  oublieux  à  son  réveil  de 
tout  ce  qu’il  a  fait,  même  de  son  sommeil.  Bien  plus,  l’hypnotisation  parais¬ 
sait  parfois  pouvoir  être  opérée  contre  le  gré  du  sujet. 

Une  première  question  se  pose  :  s’agit-il  d’un  état  vraiment  anormal  ou 
bien  d’une  sorte  de  simulation?  Ne  peut-on  pas  fermer  les  yeux,  se  donner  vo¬ 
lontairement  l’attitude  d’une  personne  quasi  étrangère  au  monde  extérieur, 
feindre  une  obéissance  passive  aux  commandements  de  l’hypnotiseur,  prendre 
un  air  béat  ou  terrifié?  N’est-il  pas  facile  aussi  d’affirmer  qu’on  a  été  endormi 
contre  sa  volonté  et  qu’au  réveil  on  ne  se  rappelle  aucun  des  actes  com¬ 
mis,  aucune  des  paroles  prononcées  pendant  le  prétendu  sommeil  hypno¬ 
tique? 

Grdce  aux  signes  somatiques  que  Charcot  avait  attribués  à  l’hypnotisme,  on 
était  arrivé,  croyait-on,  à  dépister  toute  supercherie.  On  admit  ainsi  que  €  par 
des  procédés  divers  on  provoque  chez  certains  sujets  une  perturbation  physique 
du  système  nerveux,  dont  une  des  conséquences  est  l’exaltation  de  la  sugges¬ 
tibilité.  Or,  comme  certains  troubles  fonctionnels,  certains  étals  morbides,  peu¬ 
vent  céder  sous  l’influence  de  la  suggestion,  quand  la  suggestibilité  est  exagérée 
il  devient  indiqué  d’hypnotiser  les  malades  atteints  de  ces  manifestations  pa- 
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thologiques  ».  Conception  parfaitement  rationnelle,  si  l’on  admet  la  base  sur 
laquelle  elle  repose. 

Mais  cette  base  même  est-elle  rigoureusement  exacte?  Babinski  le  conteste  et 
prouve  que  les  caractères  somatiques  réputés  distinctifs  de  l’hypnotigme  n’ont 
pas  de  valeur  diagnostique. 

L’h^'perexcitabilité  neuro  musculaire  n’cst  pas  une  bjperexcitabililé  réelle  des 
muscles  ou  des  nerfs  :  «  S’il  en  était  ainsi,  la  pression  du  doigt  sur  le  nerf 
facial,  par  exemple,  devrait  développer  dans  le  côté  correspondant  de  la  face 
une  contraction  semblable  à  celle  qui  résulte  de  l’élecl  risation  du  nerf  et  qui  est 
caractérisée  par  des  phénomènes  indépendants  de  la  volonté  (synergie  para¬ 
doxale,  fossette  mentonnière,  etc  ).  Or.  que  provoque-t-on  par  ces  manœuvres? 
line  simple  grimace,  identique  à  celle  que  tout  individu  peut  faire  au  moyen 
d’une  contraclion  volontaire  de  scs  muscles.  »  Quant  à  la  catalepsie  vraie,  on  a 
prétendu  qu'elle  présentait  des  caractères  spécifiques  reconnaissables  sur  les 
tracés  grapliii]ues.  C’est  là  encore  »  une  des  illusions  des  premiers  expérimenta¬ 
teurs,  trompés  sans  doute  par  des  idées  à  priori.  I.a  méthode  des  graphiques, 
très  précieuse  quand  ses  résultats  sont  interprétés  avec  circonspection,  risque 
aulrcmetit  d’induire  en  erreur  ».  Babinski  a  examiné  les  tracés  pris  sur  de 
«  grands  sujets  »  et  les  a  comparés  à  d’autres  tracés  pris  sur  des  individus  qui, 
sur  sa  demande,  simulaient  la  catalepsie  :  les  graphiques  ne  présentaient  au¬ 
cune  différence. 

Conclusion  ;  les  étals  hypnolK/ues  ne  possèdent  pas  de  caractères  somatiijnes 
o'ijeMI's  que  la  volonté  soit  imputssnnte  à  reproduire. 

On  pourrait  objecter  que  des  signes  objectifs  ne  sont  pas  indispensables  pour 
affirmer  la  réalité  de  certains  états.  C’est  le  cas  d’un  grand  nombre  de  trou¬ 
bles  nerveux  et  de  la  plupart  des  troubles  psychiques.  N’est-il  pas  souvent 
très  difficile,  sinon  même  impossible,  d’affirmer  l’authenticilé  d’une  hallucina¬ 
tion,  d’un  délire?  Des  sujets  instruits,  habiles,  ayant  des  raisons  majeures 
d’induire  le  médecin  en  erreur,  sont  capables  de  simuler  ces  accidents  men¬ 
taux,  au  moins  temporairement.  D’autre  part,  il  serait  insensé  d’en  contester, 
d’une  manière  générale,  la  réalité  :  dans  tous  les  pays,  dans  tous  les  milieux, 
dans  tous  les  temps,  ils  revêtent  la  même  apparence;  on  les  observe  chez  des 
sujets  certainement  dépourvus  de  toute  notion  médicale. 

Peut-on  en  dire  autant  de  l’hypnotisme? 

«  Son  existence  elfective,  certes,  ne  s’impose  pas  à  l’esprit  avec  la  même 
évidence  que  celle  des  troubles  mentaux  cités  plus  haut.  En  effet,  il  varie  nota¬ 
blement  suivant  les  circonstances;  il  n’apparaît  pas  spontanément  mais  exige 
l’intervention  d’un  tiers.  L’aspect  sous  lequel  se  présente  un  individu  hypnotisé 
est  essentiellement  subordonné  aux  spectacles  qu’il  a  vus  et  aux  propos  qu’il  a 
entendus.  A  beaucoup  d’égards,  l’hypnotisé  se  comporte  comme  un  comédien  et 
l’hypothèse  que  tout  l’hypnotisme  constitue  une  farce  n’est  pas  absurde.  » 

On  conçoit  donc  qu’il  puisse  subsister  dans  certains  esprits  quelque  doute  à 
l’égard  de  la  réalité  de  l’état  hypnotique. 

Telle  n’est  pas  l’opinion  de  Babinski.  Ayant  vécu  pendant  plusieurs  années,  à 
la  Salpêtrière,  dans  un  milieu  où  l’on  cultivait  particuliérement  l’hypnotisme, 
ayant  eu  l'occasion  de  suivre  pendant  de  longues  années  des  sujets  qui  présen¬ 
taient  les  caractères  assignés  à  l’hypnotisme,  ayant  observé  dans  d’autres  milieux 
que  la  Salpêtrière  des  phénomènes  analogues,  ayant  enfin  multiplié  les  enquêtes 
et  varié  tous  les  moyens  de  contrôle,  il  conclut  de  ses  observations  person¬ 
nelles  : 
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€  Je  déclare  que  l’existence  effective  d'un  état  qu’on  peut  appeler  «  sommeil 
«  hypnotique  »,  différant  d'ailleurs  notablement  de  toutes  les  autres  espèces  de 
•sommeil,  et  susceptible  d’être  aisément  simulé,  me  parait  très  vraisem¬ 
blable  (I).  . 

Est-ce  à  dire  que  l'hypnotisme  soit  exactement  ce  que  l’on  pensait  autrefois? 
—  Non,  et  voici  les  notions,  jadis  classiques,  que  l’observation  impartiale 
permet  de  réformer. 

1»  D’abord,  peut-on  endormir  une  personne  contre  son  gré?  —  Non. 

La  preuve  en  est  dans  ce  fait  que  les  »  grands  sujets  »  de  la  Salpêtrière  que 
l’on  endormait  aisément  d’un  geste  ou  d’un  regard,  opposaient  parfois,  par 
simple  caprice,  une  résistance  invincible.  On  ne  peut  donc  pas  hypnotiser  un 
sujet  sans  son  consentement. 

2»  L'hgpnotisé  est-il  susceptible  de  perdre  an  réveil  le  souvenir  des  évèneminls 
accomplis  pendant  le  sommeil?  —  Non. 

«  .^près  une  séance  d’bypnoLisalion  pendant  laquelle  vous  aurez  suggéré  au 
sujet  de  tout  oublier  au  réveil,  vos  interrogations  pourront  rester  sans  réponse 
et  le  masque  d’ignorance  qu’il  revêtira  vous  incitera  à  croire  à  la  réussite  de 
votre  suggestion.  Mais,  si  vous  procédez  d’une  manière  détournée,  comme  un 
juge  d’instruction  habile,  vous  parviendrez  sans  peine  à  faire  prononcer  des 
paroles  qui  vous  prouveront  l’intégrité  ininterrompue  de  la  mémoire.  Cela  est 
surtout  aisé  si  vous  pratiquez  votre  enquête  quelques  heures  ou  quelques  jours 
après  la  séance.  »  Les  hypnotisés  se  souviennent  donc  parfaitement  de  tout  ce 
qu’on  dit  en  leur  présence  pendant  leur  sommeil.  (Babinski.) 

Toutes  les  expériences  tentées  pour  vérifier  ce  fait  sont  concordantes. 

3"  Dans  l'état,  dit  léthargique,  le  sujet  est-il  incon  cùnt?  —  Non. 

L’hypnotisé  se  rappelle  les  paroles  prononcées;  on  peut,  de  diverses  manières, 
entrer  en  communication  avec  lui.  bien  qu’il  semble  dormir  profondément. 
«  Vous  dites,  par  exemple  :  «  Je  soulèverai  son  bras  dix  fois;  à  la  dixiéme  fois 
«  le  bras  qui  est  flasque  se  raidira  »  L’expérience  réussit  le  plus  souvent.  »  Le 
sujet  a  donc  enlemlu  les  paroles,  suivi  attentivement  les  opérations  et  il  a  obéi. 
Enfin  une  sensation  quelque  pou  vive  et  inopinée  réveille  l’hypnotisé  qui, 
d’ailleurs,  est  en  mesure  de  sortir  spontanément  de  son  sommeil. 

4”  Dans  l'étal  somnambulique,  le  sujet  perd-il  tout  contrôle  volontaire  et  se  trouve- 
t-il  conlra'int  d'accomplir  pendant  l'hypnose  ou  apres  son  réveil  les  actes  qui  lui  ont 
été  suggérés?  —  .Non. 

Là  encore,  la  volonté  de  l’hypnotisé  somnambule  ne  fait  défaut  qu’en  appa¬ 
rence.  On  peut  lui  faire  exécuter  des  actes  inusités,  déraisonnables  en  appa¬ 
rence,  comme  d’ouvrir  un  parapluie  en  lui  suggérant  qu’il  pleut,  alors  que  le 
ciel  est  sans  nuage,  comme  de  caresser  un  chien  imaginaire,  de  bercer  un  enfant 
fictif,  etc.,  tous  actes  sans  gravité  et  qui  ne  peuvent  porter  préjudice  ni  à  lui  ni 
à  personne.  Mais  on  ne  parviendra  pas  à  lui  suggérer  une  action  quelque  peu 
désagréable  à  lui-même,  et  à  fortiori  nuisible. 

»  L’esprit  critique  n’est  donc  pas  aboli  pendant  le  sommeil  hypnotique;  le 
sujet  ne  devient  pas  passif,  et  il  fait  le  choix  entre  les  diverses  suggestions.  La 
volonté  est  si  peu  annihilée  que  le  sujet  hypnotisé  a  lafacullé  de  garder  des 
secrets,  même  sans  importance,  qu’on  cherche  à  lui  faire  dévoiler.  » 

On  voit, sans  qu’il  soit  besoin  d’insister,  l’importance  qu’il  y  avait  à  vérifier  et 


(I)  B.vdinski,  toc.  rit. 
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il  contrôler  les  caractères  attribués  autrefois  à  l’hypnotisme.  Leur  valeur  dia¬ 
gnostique  et  leurs  conséquences  pratiques  doivent  être  envisagées  tout  différem¬ 
ment  aujourd’hui. 

La  conclusion  générale  que  tire  Babinski  de  ces  constatations  est  la  suivante  : 
«  L'hypnotisme,  tout  en  semblant  une  réalité,  a  aussi  les  apparences  d’un  produit  de 
la  simulation.  L’impression  qui  s'en  dégage  dépend  de  l'angle  sous  lequel  on  l’envi¬ 
sage.  »  —  «  L’hynoplisrne  a  tout  à  fait  les  mêmes  allures  que  l’hystérie;  avec  laquelle 
U  se  confond.  »  Telle  était  d’ailleurs  l’opinion  que  soutenait  déjà  Babinski 
en  1891  (1). 

«  Les  sujets  hypnotisables  et  les  hystériques,  ajoute-t-il,  sont  susceptibles 
de  présenter  des  troubles  (phénomènes  hypnotiques,  phénomènes  hystériques) 
à  ta  réalité  desquels  ils  croient,  mais  seulement  dans  une  certaine  mesure; 
leur  sincérité  connait  des  limites. 

«  Bans  toutes  sortes  de  circonstances,  l’hystérique  se  comporte  comme  s’il 
était  en  partie  maître  de  sa  maladie  et  si  sa  sincérité  n’était  pas  absolue  :  con¬ 
trairement  à  l’épileptique,  il  n’a  guère  d’attaques  que  dans  des  lieux  déterminés: 
il  sort  presque  toujours,  sans  s’ètre  contusionné,  des  crises  clowniques  qui  ont 
épouvanté  1  entourage;  en  proie  à  des  hallucinations  terrifiât) tes,  il  ne  commet 
pas,  à  la  maniéré  d’un  alcoolique  halluciné,  des  actes  dangereux  pour  lui: 
atteint  d’une  anesthésie  thermique  en  apparence  très  profonde,  il  ne  sera  pas, 
comme  un  sy ringomyôlique,  exposé  à  se  brûler;  un  rétrécissement  du  champ 
visuel,  quelque  prononcé  fût-il,  ne  l’empêchera  pas,  ainsique  cela  a  lieu  dans  les 
rétrécissements  organiques,  de  circuler  et  d’éviter  tous  les  obstacles. 

«  Tout  cela  rapprocheT’hystérie  de  la  simulation  et  j’ai  l’habitude  de  dire  que 
l’hystérique  est  en  quelque  sorte  un  demi-simulateur  (2). 

«  Les  phénomènes  hypnotiques,  comme  les  phénomènes  hystériques,  résultent  de  la 
suggestion  et  disparaissent  sous  l’influence  de  la  contre-suggestion,  de  la  persuasion. 

«  On  comprend  aisément  que  l'hypnotisme,  étant  un  produit  de  l’imagination, 
de  la  suggestion,  se  présente  sous  des  aspects  très  divers. 

«  Le  sommeil  hypnotique  ne  crée  pas  la  suggestibilité;  il  n’est  même  pas 
démontré  qu’il  l’accroisse;  il  en  constitue  simplement  une  manifestation.  » 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  ces  notions  permettent  de  préciser  dans  quelles 
conditions  il  peut  être  permis  de  recourir  à  l’hypnotisme.  D’une  façon  générale, 
son  emploi  sera  très  limité. 

«  Si  l’hypnotisme,  dit  encore  Babinski,  ne  crée  ni  n’augmente  la  suggesti¬ 
bilité,  il  parait  sans  objet.  .Vutrefois,  il  est  vrai,  on  a  guéri  un  grand  nombre 
d’hystériques  après  les  avoir  hypnotisés;  mais  la  guérison  n’était  pas  la  consé¬ 
quence  de  riiypnoLismc,  elle  provenait  du  fait  que  les  malades  étaient  sugges¬ 
tionnables  ou  susceptibles  de  subir  l’inlluence  de  la  persuasion.  Des  pratiques 
de  psychothérapie  à  l’état  de  veille  les  auraient  tout  aussi  bien  débarrassés  de 
leur  mal.  »  Non  seulement  l’hypnolisme  est,  en  général,  inutile,  mais,  de  plus, 
les*  tentatives  d’hypnotisation  peuvent  faire  manquer  le  but  proposé.  Si,  en  effet' 
après  avoir  annoncé  au  malade  qu’on  va  l’endormir,  on  n’y  parvient  pas,  l’effet 
est  déplorable;  le  médecin  perd  son  inllucnce  salutaire. 

Kxceptionnellement,  un  cas  peut  se  présenter  où  l’on  est  autorisé  à  recourir 
à  l’hypnotisme.  C’est  lorsque  après  avoir  en  vain  essayé  toutes  sortes  de  traite- 

(1)  Baihnski.  llypnotLsine  et  Ilystoric.  Gaz.  hebdnm.  (te  méd.  et  ehir.,  juillet  1891 

(2)  Baiuxski,  V Année  psychotogique,  1910,  p.  90.)  ’ 
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ments.un  sujet  hystérique  s’est  suggéré  que  seul  l’hypnotisme  pouvait  le  guérir. 
Alors,  après  avoir  épuisé  toutes  les  ressources  de  la  psychothérapie  à  l’état  de 
veille,  le  médecin  est  en  droit  de  donner  satisfaction  à  l’idée  de  son  malade.  Il 
peut  en  effet  arriver  à  son  but  par  ce  procédé  détourné.  En  pareil  cas,  l’hypno¬ 
tisme  devient  donc  légitime. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  les  applications  de  l’hypnotisme  soulèvent  des 
problèmes  de  haute  gravité,  qui  plusieurs  fois  déjà  se  sont  posés  devant  les 
tribunaux  et  peuvent  se  poser  encore. 

«  Des  sujets  qui,  à  l’étal  de  veille,  auraient  repoussé  desjsuggestions  crimi¬ 
nelles,  peuvent-ils  commettre  des  délits  ou  des  crimes  sous  l’influence  d’un 
ordre  donné  pendant  le  sommeil  hypnotique?  L’hypnotiseur  serait-il  en  mesure 
de  faire  violence  à  son  sujet?  Aurait-il  le  pouvoir  d’abuser  d’une  femme  endormie 
soit  en  lui  suggérant  pendant  le  sommeil  somnambulique  de  se  donner  à  lui, 
soit  en  la  violant  pendant  le  sommeil  léthargique?  » 

.V  ces  questions,  Babinski  répond  nettement  : 

D’abord  une  expertise  médicale  en  matière  d’hypnotisme  ne  peut  apporter  aucune 
lumière  ;  il  est  en  effet  impossible  de  distinguer  le  sommeil  hypnotique  légitime  d’un 
sommeil  simulé. 

Toutefois,  dans  quelques  cas  très  spéciaux,  la  réalité  du  sommeil  hypnotique 
pourrait  être  admise,  mais  uniquement  pour  des  raisons  d’ordre  moral. 

Par  exemple,  un  individu  s’est  prêté  depuis  longtemps  à  des  expériences 
d’hypnotisme  et  semble,  d’après  des  témoignages  dignes  de  foi,  avoir  été 
endormi  à  une  époque  où  il  n’aurait  eu  aucun  intérêt  à  simuler  le  sommeil.  Or, 
cet  individu  est  inculpé  d’un  délit  ou  d’un  crime  paraissant  avoir  été  commis  à 
l’instigation  de  quelqu’un  qui  l’aurait  hypnotisé.  Faut-il  le  considérer  comme 
responsable  de  son  acte?  Oui;  toutefois,  en  invoquant  son  hypersuggestibilité, 
mise  en  évidence  par  son  aptitude  à  subir  l’hypnotisalion,  il  serait  peut-être 
permis  de  limiter  quelque  peu  sa  responsabilité.  Mais  il  ne  faut  jamais  oublier 
que  ce  n’est  pas  l’hypnotisation  qui  rend  suggestionnable.  «  Dans  les  circons¬ 
tances  sérieuses,  les  sujets  hypnotisés  redeviennent  maîtres  de  leurs  actions 
dans  la  mesure  où  ils  le  sont  à  l’état  de  veille.  »  Ne  sait-on  pas,  d’ailleurs,  que 
l’Ecole  de  la  Salpêtrière  a  soutenu  de  longue  date  que  la  suggestion  ne  faisait 
commettre  que  des  crimes  fictifs,  des  »  crimes  de  laboratoire  »  ? 

Enfin  qu’elle  est  la  responsabilité  d’un  hypnotiseur  ayant  cherché  à  suggérer 
un  acte  coupable?  «  Je  la  considère,  dit  Babinski,  comme  égale  à  celle  de  tout 
individu  qui  pousserait  autrui,  sans  hypnotisation  préalable,  à  accomplir  un  acte 
interdit  par  le  Code.  Ce  n’est  pas,  en  effet,  la  tentative  d’hypnotisation  ou  sa 
réussite  qui  lui  aurait  donné  le  pouvoir  d’atteindre  un  but  inaccessible  autre¬ 
ment.  » 

Une  dernière  question  s’est  posée  en  justice  :  L’hypnotisme  peut-il  permettre 
à  un  homme  d'abuser  d'une  femme  ? 

A  cette  question,  Babinski  répond  catégoriquement  :  «  Une  femme  qui  se 
serait  donnée  à  un  homme  pendant  ou  après  l’hypnotisation,  se  serait  livrée 
à  lui  tout  aussi  bien  en  dehors  des  expériences  d’hypnotisme;  l’hypnose  n’a 
pas  paralysé  sa  volonté,  ni  procuré  à  son  hypnotiseur  le  pouvoir  de  la  violen¬ 
ter.  »  Le  sommeil  hypnotique  ne  saurait  donc  être  considéré  comme  un  moyen  de 
commettre  un  viol. 

On  voit,  par  cette  série  de  réponses,  toute  l’importance  que  présentait  la  mise 
au  point  de  la  question  de  l’hypnotisme. 
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1)  Sémiologie  Nerveuse,  par  Achard,  Pikrrh  Marie,  Gilbert  Dallet, 
I.KOPOLD  Lévi,  André  J.éri,  Laignel-Lavasti.ne.  Un  volume  du  Trailé  de  Méde¬ 
cine  et  de  Thérapeiitùjue  de  Brouardel,  Gilbert  et  Thoinot,  t.  XXXI,  avec 
42  '  figures  dans  le  texte,  Paris,  Baillière,  édit  ,  4914. 

Ce  volume  est  consacré  à  l’étude  de  la  sémiologie  nerveuse  :  le  faciès,  les 
attitudes,  les  troubles  de  la  motilité,  paralysies,  contractures,  catalepsie,  convul¬ 
sions,  spasmes,  tics,  les  tremblements,  les  troubles  de  la  parole  et  de  l’écriture, 
les  troubles  de  la  sensibilité,  les^troubles  vaso-moteurs,  sécrétoires  et  trophiques, 
les  troubles  sensoriels  et  en  particulier  les  troubles  oculaires,  enfin  les  troubles 
psychiques. 

Achard  et  Léopold-Lévi  se  sont  chargés  de  l’exposé  général  de  la  sémiologie 
nerveuse,  puis  des  articles  Apoplexie  et  Coma,  Délire,  Convulsions,  Contractures 
Tremblement,  Vertiges,  Céphalalgies,  Troubles  vaso-moteurs  {syndromes  de  Quinck  ’e 
et  de  Meige,  Maladie  de  Raynaud,  Érythromélalgie),  Troubles  sécrétoires  et  Troubles 
trophiques  (de  la  peau,  du  squelette,  des  organes  des  sens;  mal  perforant,  hémia¬ 
trophie  faciale). 

Gilbert-Ballet  et  Laignel-Lavastine  ont  présenté  la  question  de  V Aphasie. 
Pierre  Marie  et  A.  Léri  ont  étudié  l'Hémiplégie  et  la  Paraplégie.  Ce  volume  de 
630  pages  est  illustré  de  129  reproductions  photographiques. 

11  met  au  point  nos  connaissances  actuelles  sur  la  sémiologie  des  affections 
du  système  nerveux.  Il  sera  consulté  avec  fruit  et  les  notions  générales  qu’il 
renferme  trouveront  leur  application  pratique  aussi  bien  pour  le  diagnostic 
que  pour  le  traitement. 

2)  Diagnostic  des  Maladies  Nerveuses,  parL.-E.  Breg.man  (de  Varsovie), 
avec  préface  du  professeur  II.  Ubersteiner.  Un  volume  de  535  pages  avec 
493  figures  et  des  planches,  Karger,  édit.,  Berlin,  1941. 

Ouvrage  essentiellement  pratique,  qui  rendra  de  grands  services  pour  le 
diagnostic  des  maladies  du  système  nerveux. 

Si  le  plan  général  se  rapproche  des  études  similaires  consacrées  à  la  sémio¬ 
logie  nerveuse,  l’auteur  a  cependant  évité  d’aborder  les  considérations  d’intérêt 
purement  doctrinal  pour  envisager  surtout  les  applications  pratiques. 
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Les  troubles  moteurs  liés  aux  affections  du  système  nerveux  sont  étudiés  en 
premier  lieu,  et  leurs  différentes  localisations  sont  passées  en  revue  :  mem¬ 
bres  supérieurs  et  membres  inférieurs,  paralysie  des  nerfs  périphériques  et 
paralysie  due  aux  lésions  d’origine  médullaire,  poliomyélites,  scléroses  diverses, 
syringomyélie,  paralysies  par  lésions  des  nerfs  crâniens  et  par  lésions  d’origine 
cérébrale. 

Viennent  ensuite  les  troubles  moteurs  liés  aux  maladies  du  système  muscu¬ 
laire,  la  dystrophie  musculaire  progressive,  la  myasthénie.  Enfin  les  différents 
désordres  moteurs  tels  que  l’ataxie,  l’asynergie  cérébelleuse,  les  réactions  épi¬ 
leptiformes,  hystériques,  tétaniques,  les  myotonies,  les  spasmes,  les  crampes,  les 
contractures,  les  chorées. 

Les  chapitres  suivants  sont  consacrés  aux  troubles  de  la  sensibilité  sous  tous 
leurs  modes  et  dans  les  différentes  affections  nerveuses  d’origine  périphérique 
ou  centrale. 

Une  étude  très  complète  est  faite  des  troubles  de  la  réflectivité,  des  moyens 
de  rechercher  les  réllexes  et  de  l’interprétation  des  renseignements  fournis  par 
leur  examen.  Ce  chapitre  est  d’une  utilité  pratique  toute  spéciale.  On  y  trouve 
également  l’étude  des  troubles  pupillaires  très  détaillée,  ainsi  que  les  différentes 
perturbations  des  organes  des  sens  dont  la  connaissance  est  indispensable  pour 
une  foule  de  diagnostics  neuropathologiques. 

Les  troubles  de  la  parole,  les  différents  modes  d’aphasie,  une  étude  sommaire 
sur  l’apraxie  et  l’agnosie  permettent  de  compléter  les  examens  cliniques. 

L’auteur  n’a  pas  oublié  combien  il  était  important  dans  l’étude  des  maladies 
du  système  nerveux  d’ajouter  à  l’éxamen  somatique  une  enquête  clinique  sur 
l’état  mental  des  patients.  Le  chapitre  consacré  aux  troubles  psychiques  offre 
un  intérêt  tout  particulier. 

Enfin,  les  troubles  vasomoteurs  et  trophiques,  les  troubles  de  la  température, 
les  affections  qui  s’accompagnent  de  déformations  corporelles  dont  l’origine 
dystrophique  semble  vraisemblable,  ont  été  passés  en  revue,  sans  oublier  les 
désordres  viscéraux  de  toutes  sortes  qui  peuvent  s’observer  au  cours  des  affec¬ 
tions  nerveuses,  que  ces  désordres  soient  concomitants  ou  subordonnés  à  la 
maladie  nerveuse  elle-même. 

A  la  fin  de  l’ouvrage  on  trouve  des  indications  pratiques  d’utilité  constante 
en  neuropathologie  sur  la  ponction  lombaire,  le  cito-diagnostic,  etc. 

Le  plan  suivi  par  l’auteur,  la  façon  de  présenter  chacune  des  questions  qu’il 
aborde,  et  surtout  l’illustration  très  abondante  du  texte  représentent  une  œuvre 
essentiellement  personnelle  et  originale.  Ce  livre  est  avant  tout  très  clair;  par¬ 
tant  il  sera  très  utile.  R. 
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3)  Recherches  sur  la  Régénération  des  Nerfs,  par  Cablo  Pariani  (de 
Florence).  Rivista  di  Putoloyia  nervosa  c  mentale,  vol.  XV,  fasc.  11,  p.  73-92, 
février  1910. 

Dans  l’article  actuel,  l’auteur  étudie  avec  détails  les  phénomènes  de  dégéné¬ 
ration  que  l’on  observe  dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf  coupé  et  les  phéno¬ 
mènes  de  réaction  et  de  réparation  qui  se  poursuivent  dans  les  centres. 

D’après  lui,  les  phases  de  réaction  et  de  réparation  de  la  cellule  sont  indépen- 
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dantes  des  rapports  du  moignon  central  avec  le  moignon  périphérique  ;  la 
régénération  et  l’orientation  du  moignon  central  peuvent  s’établir  en  dehors  de 
tout  rapport  avec  le  moignon  périphérique  du  nerf. 

Il  n’est  donc  pas  tout  à  fait  exact  de  dire  que  la  période  de  réaction  de  la 
cellule  nerveuse  dure  jusqu’à  ce  que  les  nouveaux  cylindraxes  aient  passé  à 
travers  la  cicatrice  et  que  la  phase  de  réparation  commence  au  moment  de  la 
réunion  de  la  fibre  néoformée  avec  l’ancienne  partie  périphérique. 

Le  premier  effet  de  la  section  nerveuse  est  une  réaction  qui  renforce  le  pou¬ 
voir  de  réparation  de  la  cellule  nerveuse;  les  phénomènes  de  régénération,  la 
puissance  d’orientation  et  de  progression  doivent  exiger  beaucoup  d’énergie  tant 
qu’ils  sont  rapides. 

Mais  le  passage  à  travers  la  cicatrice,  la  connexion  avec  le  moignon  périphé¬ 
rique,  la  progression  des  fibres  nouvelles  jusqu’aux  organes,  ne  sont  pas  des 
faits  nécessaires  pour  permettre  l’évolution  de  la  cellule  nerveuse  dans  ces  deux 
phases.  F.  Deleni. 

4)  Contribution  à  l’étude  de  la  Régénération  des  Fibres  nerveuses 
du  Système  nerveux  central  de  l’homme,  par  K.  Pkrrkro.  Archives 
italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  fasc.  1,  p.  21-28,  paru  le  81  mai  1910. 

Ltude  histologique  d’un  cas  de  traumatisme  vertébral  ;  le  blessé  avait  sur¬ 
vécu  29  jours  à  un  écrasement  do  la  moelle  dorsale.  L’auteur  décrit  les  figures 
de  régénération  dans  le  segment  supérieur  et  dans  le  segment  inférieur.  Le  peu 
de  vitalité  des  fibres  néoformées  ne  permit  pas  à  celles-ci  de  franchir  la  zone 
complètement  ramollie,  mais  il  n’en  reste  pas  moins  démontré  que  les  fibres 
nerveuses  de  la  moelle  peuvent  se  régénérer  et  que  la  régénération  de  ces  fibres 
s’effectue  par  accroissement  du  moignon  central;  il  s’agit  par  conséquent  d’une 
régénération  par  monogénisme.  F.  Dei.kni. 

5)  Les  éléments  Cellulaires  dans  la  Dégénération  des  Nerfs,  par 

A.  Perhoncito.  Societa  medico-chirurgica  di  Pavia,  26  mars  1909.  Il  Policlinico 
(sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  19,  p.  595,  9  mai  1909. 

L’auteur  montre  que  les  chaines  de  cellules  en  fuseau  que  l’on  observe  dans 
les  nerfs  dégénérés  ne  proviennent  pas  de  la  gaine  de  Schwann,  mais  des 
cellules  conjonctives  normalement  interposées  entre  les  fibres  nerveuses. 

K.  De  LENI. 

6)  Sur  les  Altérations  pathologiques  des  Cellules  ganglionnaires 
du  Cœur  humain,  par  Léon  Stienon  (de  Bruxelles).  Archives  des  maladies  du 
Cœur,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  an  III,  n°  9,  p.  529-544,  septembre  1910. 

On  sait  que  des  rameaux  nerveux  d’une  extrême  finesse  parcourent  le  cœur 
dans  toutes  ses  parties.  An  milieu  de  ce  réseau  se  trouvent  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  les  unes  isolées  ou  en  petits  amas,  les  autres  agglomérées  en 
grand  nombre  et  constituant  de  véritables  ganglions.  La  région  des  oreillettes 
est  le  siège  principal  de  l’agglomération  des  cellules  ganglionnaires. 

L’auteur  a  étudié  les  lésions  de  ces  cellules  chez  l’homme  dans  des  conditions 
favorables  et  il  les  décrit  sous  deux  chefs.  Ce  sont  d’abord  des  lésions  légères 
n’ayant  pas  entraîné  des  troubles  fonctionnels  importants,  ce  sont  ensuite  des 
lésions  destructives  ayant  conditionné  des  troubles  graves  dans  le  fonctionne¬ 
ment  du  cœur.  L.  Fbindel. 
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7)  Recherches  sur  la  nature  de  la  Coloràbilité  primaire  du  Tissu 
nerveux,  par  Caelo  Besta  (Padoue).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria, 
an  XLVII,  fasc.  1-2,  p,  53-86,  15  juin  1910. 

On  entend  sous  le  nom  de  coloràbilité  primaire  d’un  tissu  la  propriété  qu’ont 
certaines  do  ses  portions  de  se  teindre  avec  les  couleurs  basiques  en  solution 
aqueuse,  quand  on  fait  agir  celles-ci  sur  des  matériaux  frais  ou  fixés  par  des 
moyens  qui  n’en  altèrent  pas  la  constitution  chimique  (déshydratation,  dessic¬ 
cation). 

D’après  les  recherches  de  l’auteur,  la  coloràbilité  primaire  des  éléments  ner¬ 
veux  appartient  à  une  substance  spéciale  qu’on  peut  appeler  substance  de  Béthe 
libre. 

L’action  des  solutions  d’acide  chlorhydrique  et  d’acide  nitrique  détermine 
l’apparition  d’une  coloràbilité  secondaire  qui  appartient,  elle  aussi,  à  une  subs¬ 
tance  particulière.  La  substance  de  Béthe  libre  n’est  pas  détruite  par  les  acides, 
mais  son  aptitude  à  prendre  les  colorants  se  trouve  inhibée. 

Les  deux  substances,  celle  qui  prend  la  teinture  d’une  façon  primaire  et  celle 
qui  prend  la  teinture  après  action  des  acides,  ont  une  constitution  différente. 

F.  ÜKLENI. 
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8)  Action  de  quelques  substances  chimiques  sur  les  Zones  Exci¬ 
tables  de  l’Écorce  Cérébrale  du  chien,  par  S.  Bagliom  et  M.  Mag.mni. 

Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LU,  fasc.  3,  p.  349-352,  paru  le  31  janvier  1910. 

Les  expériences  des  auteurs  ont  consisté  à  appliquer  directement,  pendant  un 
temps  très  court,  des  tampons  de  coton  imbibés  de  solutions  diverses  sur  les 
zones  excitables  de  l’écorce  cérébrale  du  chien. 

De  nombreuses  substances,  appartenant  à  une  première  catégorie,  peuvent 
être  dites  indifférentes.  Ce  sont  l’acide  acétique,  l’acide  citrique,  l’acide  phé- 
nique,  la  glucose,  l’urée,  le  chlorure  de  sodium,  le  sulfate  de  sodium.  En  solu^' 
tions  faibles,  elles  n’exercent  aucune  influence  sur  l'excitabilité  faradique  de 
l’écorce;  en  solutions  fortes,  elles  dépriment  cette  excitabilité. 

Dans  une  seconde  catégorie  se  rangent  la  strychnine  et  la  picrotoxine.  En 
quantité  minime,  non  seulement  ces  poisons  augmentent  l’excitabilité  faradique 
des  zones  excitables,  mais  ils  provoquent  aussi  l’apparition  spontanée  des  mou¬ 
vements  localisés  que  l’on  obtient  en  faradisant  les  zones  touchées.  Ces  mouve¬ 
ments  se  répètent  rythmiquement  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  (20  à 
35  minutes). 

Un  fait  démontre  que  l’action  de  ces  poisons  est  élective  sur  la  substance 
grise  corticale,  et  qu’elle  n’est  pas  due  à  leur  diffusion  aux  fibres  nerveuses  de 
la  couronne  rayonnante  sous-jacente.  Si  on  pratique  en  effet  l’ablation  de  l’écorce 
empoisonnée,  l’augmentation  d’excitabilité  faradique,  aussi  bien  que  les  contrac¬ 
tions  rythmiques  spontanées,  disparaissent  immédiatement. 

Un  point  à  remarquer  parmi  les  résultats  de  ces  expériences,  c’est  que  les  poi¬ 
sons  spécifiques  du  système  nerveux  central  n’exercent  pas  une  action  identique 
sur  la  moelle  et  sur  l’écorce  cérébrale.  Ainsi  l’acide  phénique,  qui  est  un  poison 
dont  l’action  excitante  élective  s’exerce  sur  le  mécanisme  moteur  (cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle),  n’exerce  aucune  action  lorsqu’il  est  appliqué  sur  l’écorce. 

11  s’ensuit  que  les  éléments  ganglionnaires  de  ce  qu’on  appelle  les  zones 
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motrices  corticales  ne  doivent  pas  être  comparés  avec  les  éléments  moteurs  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  On  devrait  plutôt  les  regarder  comme  étant 
d’une  nature  fonctionnelle  semblable  à  celle  des  éléments  sensitifs  de  la  moelle, 
attendu  qu’ils  partagent  avec  ceux-ci  la  propriété  de  réagir  à  des  poisons  déter¬ 
minés  (strychnine  et  picrotoxine).  IC.  Feinuel. 

9)  Contribution  expérimentale  à  la  connaissance  de  la  ionction  du 
Lobe  Frontal  du  Cerveau  du  chien,  par  Glido  Fej.iciangeli.  Archivio  di 
Farmacologia  speriiiientalo  e  Scienze  afjini,  vol.  IX,  fasc.  3,  p.  123-138,  1"  fé¬ 
vrier  1910. 

D’après  les  expériences  ici  rapportées,  l’ablation,  chez  les  chiens,  des  régions 
préfrontales  ne  détermine  absolument  aucun  trouble  des  fonctions  motrices  ou 
sensitives. 

Mais  si  la  lésion  empiète  sur  le  gyrus  sigmoïde  antérieur,  et  encore  plus  si 
elle  dépasse  le  sillon  crucial,  l’animal  tend  à  tourner  en  manège  dans  le  sens  du 
côté  opéré  et  l’on  observe  une  diminution  transitoire  des  sensibilités  superficielles 
et  du  sens  musculaire  du  côté  opposé.  F.  Dei.eni. 

10)  L’Épilepsie  Cérébelleuse,  [lar  Neguo  et  Roasenu.v.  Reale  Accademia  di 
Medicim  di  Torino,  23  avril  1909.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  an  XVI, 
fasc.  19,  p.  598,  9  mai  1909. 

Les  auteurs  ont  obtenu,  par  l’excitation  du  cervelet  mis  ii  nu,  des  accès  typi¬ 
ques  d’épilepsie  jacksonnienne  (convulsions  du  côté  excité). 

Pendant  ces  accès  on  note  un  nystagmus  qui  se  transforme  peu  à  peu  en  une 
déviation  du  globe  oculaire  en  dehors.  Ceci  démontre  qu’il  existe  dans  le  cer¬ 
velet  des  centres  moteurs  pour  l’oculaire  moteur  externe. 

Au  cours  de  l’accès  et  après  sa  cessation  on  obsérve  également  un  mydriase 
du  côté  où  l’excitation  a  été  appliquée  ;  il  existe  donc  aussi  dans  le  cervelet  un 
centre  dilatateur  de  la  pupille. 

Les  centres  moteurs  cérébelleux  s’épuisent  moins  vite  que  les  centres  céré¬ 
braux  homonymes.  F.  Deleni. 
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11)  Sur  la  Force  Musculaire  des  membres  à  l'état  de  Contracture 
spasmodique,  par  Noica  et  Dimitrescü.  L'Encéphale,  an  V,  n"  7,  p.  .52-37, 
lOjuillet  1910. 

Les  recherches  des  auteurs  démontrent  que  chez  les  hémiplégiques  les  perles 
de  la  motilité  volontaire  sont  presque  égales  du  côté  de  la  flexion  et  du  côté  de 
l’extension  du  coude;  la  force  qui  persiste  dans  le  membre  malade  se  présente 
en  proportions  relatives  comme  dans  un  membre  sain,  c’est-à-dire  que  la  flexion 
e?t  plus  forte  que  l’extension. 

La  contracture  peut  immobiliser  l’articulation  du  coude  alors  que  tout  mou¬ 
vement  volontaire  est  perdu;  la  contracture  serait  en  rapport  direct  avec  l’abo¬ 
lition  des  mouvements  volontaires  du  coude  du  côté  malade  et  avec  la  conserva¬ 
tion  de  la  force  du  côté  sain.  E.  Feindel. 

12)  Dermographisme  rouge  et  blanc,  par  Roudnew  (d'Odessa).  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIII,  n"  2,  p.  197-201,  mars-avril  1910. 

Ce  travail  a  pour  base  l’observation  d’un  malade  qui  présente  le  phénomène 
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de  la  dermographie  sous  ses  deux  aspects  :  rouge  et  blanc.  Ce  premier  fait  qui 
décida  des  recherches  entreprises  sur  87  aliénés,  la  plupart  paraly  tiques  géné¬ 
raux,  amène  en  définitive  l’auteur  aux  conclusions  suivantes  : 

Il  existe  une  catégorie  de  malades  chez  lesquels  on  peut  provoquer  alternati¬ 
vement  l’apparition  de  raies  tantôt  blanches,  tantôt  rouges,  selon  l’intensité  de 
l’irritation  déterminatrice,  L’irritation  faihle  provoque  le  dermographisme 
blanc,  et  si  par  mégarde  l’on  appuie  plus  fortement,  le  rouge  apparaît. 

Le  dermographisme  blanc  indique  l’irritation  du  centre  vaso-moteur 
(spasme);  le  dermographisme  rouge  indique  la  fatigue  de  ce  même  centre 
(paralysie);  le  blanc  et  le  rouge  apparus  simultanément  ou  bien  immédiatement 
remplacés  l’un  par  l’autre  font  penser  à  l’instabilité  de  la  charge  de  ce  centre. 

E.  Eeindel. 

13)  Rapports  du  Système  Nerveux  avec  les  Maladies  Cutanées,  par 

■l.-A.  Eoudyce  (de  New-York).  New-York  medical  Journal,  n“  1614,  p.  M45-tlS0, 

4  juin  1910. 

Toutes  les  lésions  centrales  et  périphériques  du  système  nerveux  peuvent 
avoir  leur  expression  cutanée  ;  bon  nombre  de  dermatoses  ont  leur  cause  dans 
la  prédisposition  nerveuse;  enfin  les  névroses  fonctionnelles  elles-mêmes  et 
la  simulation  exercent  sur  les  téguments  leur  activité  pathogène. 

Thoma  . 

14)  Le  rôle  des  Bactéries  dans  la  Pathologie  du  Système  Nerveux 

central,  par  le  professeur  1Jo.mèn.  Arbeiten  aus  dem  patlwloejischen  Institut  des 

Unidersitüt  Helsinejfors  (Finlande),  t.  lll,  fasc.  1, 1910. 

Rapport  de  congrès  en  français.  On  ne  trouve  généralement  pas,  du  moins  en 
grande  quantité  de  bactéries  dans  les  éléments  nerveux,  et  si  on  les  y  introduit 
expérimentalement,  elles  disparaissent  de  là  ordinairement  avec  rapidité,  peut- 
être  par  l’action  de  bactériolysines,  d’opsonines,  d’anti-agressines.  Mais  elles 
peuvent  séjourner  et  se  développer  dans  les  vaisseaux  et  leurs  gaines.  Le  proces¬ 
sus  ne  s’arrête  pas  toujours  avec  la  disparition  des  bactéries  (exemple  les 
poliomyélites). 

Dans  les  cas  où  il  y  a  eu  de  grandes  altérations  à  la  suite  de  l’invasion  bacté¬ 
rienne,  les  bactéries  peuvent  vivre  longtemps  (des  années  dans  la  paroi  d’abcès). 

Les  toxines  peuvent  donner  lieu  à  de  graves  lésions  parenchymateuses 
faisant  pendant  aux  foyers  de  nature  dégénérative  nécrotique  ou  hémorragique 
qu’on  rencontre  dans  le  foie  par  exemple  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de 
l’éclampsie.  Les  actions  spécifiques  sur  certains  groupes  de  cellules  de  certaines 
toxines  (tétanos)  forment  une  sorte  d’intermédiaire  entre  les  processus  locaux 
et  les  actions  générales  diffuses. 

Une  action  mécanique  (embolie)  peut  s’ajouter  à  l’action  directe  du  processus 
infectieux.  Ilolmgren  considère  d’autre  part  que  les  thromboses  sont  souvent 
secondaires  au  processus  méningo-encéphalitique. 

11  insiste  sur  le  défaut  de  clarté  de  la  dénomination  des  diverses  sortes  de 
cellules  que  l’on  rencontre  dans  l’inflammation  du  tissu  nerveux.  Il  a  la  con¬ 
viction  que  la  plupart  des  grandes  cellules  (y  compris  surtout  les  cellules  de 
Friedmann  ou  épithélioïdes  et  en  partie  les  cellules  cloisonnées  et  corps  granuleux) 
ne  sont  pas  dérivées  des  cellules  de  la  névroglie  ni  des  cellules  mésodermales 
fixes  (fibroblastes,  c’est-à-dire  cellules  adventitielles  et  cellules  endothéliales),  ni 
des  cellules  plasmatiques  typiques,  mais  sont  des  polyblastes  (Maximow),  ou  des 
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dérivés  de  ces  polyblastes,  c’est-à-dire  en  dernière  analyse  originaires  de  lym¬ 
phocytes.  11  distingue  rigoureusement  les  cellules  plasmatiques  typiques  et  les 
polyblastes  typiques,  bien  que  ces  deux  formes  soient  des  dérivés  de  lymphocytes. 
Les  diverses  cellules  se  comportent  très  différemment  au  point  de  vue  du  rôle 
phagocytaire  qui  parait  dévolu  surtout  aux  polyblastes  typiques  et  à  leurs  dérivés, 
aux  cellules  épithélioïdes  ou  polyblastes  épithélioïdaux.  Les  cellules  plasmatiques 
typiques  n’ont  jamais  été  trouvées  contenant  de  bacilles  (tuberculeux). 

M.  ’I  hknel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


15)  Gliome  de  la  Circonvolution  Frontale  gauche  opéré,  par  Coleh 
(service  du  professeur  Laehh).  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  p.  32,  1910, 

(10  p.). 

Femme  de  37  ans.  Attaques  avec  secousses  dans  le  domaine  du  facial  droit. 
Symptômes  de  tumeur  cérébrale,  troubles  de  la  parole  consistant  en  trouble  de 
la  parole  spontanée,  de  la  répétition,  de  l’écriture  spontanée  et  sous  dictée,  de  la 
lecture  avec  conservation  de  la  compréhension  de  la  parole  et  de  l’écriture  de  la 
copie.  Ilémiparésie  brachiale  droite.  La  parole  spontanée  finit  par  se  réduire  à 
quatre  monosyllabes.  Opération  :  on  extirpe  à  la  curette  une  tumeur  occupant  la 
III”  frontale  (région  operculaire  et  triangulaire).  Amélioration  progressive  de  la 
parole  spontanée  et  des  divers  exercices  d’écriture.  Coler  considère  son  cas 
comme  un  cas  caractéristique  d’aphasie  motrice,  type  llroca,  par  lésion  de  la 
111"  frontale  et  comme  allant  à  l’encontre  de  la  théorie  de  Marie. 

11  ne  nous  paraît  pas  aussi  caractéristique,  car  le  gliome  diffus,  d’après  la 
description  de  l’auteur,  envoyait  des  prolongements  qui  ne  purent  pas  être 
extirpés  ni  même  suivis.  M.  Trénel. 

16)  Un  cas  d’ Angiome  racémeux  du  Cerveau  et  un  cas  de  Pachy- 
méningite  avec  oblitération  des  Sinus  de  la  Dure-mère,  par  Tiier- 

M.\N  (Helsingfors).  Arbeiten  aus  den  jMtholoijischen  Institut  der  Uniccrsitat  llel- 
singfors,  t.  111,  fasc.  1,  1910. 

'fumeur  du  lobe  pariétal  trouvée  à  l’autopsie  d’une  femme  morte  de  ramollis¬ 
sement  cérébral  après  ligature  de  la  carotide.  Les  sinus  présentent  un  épais¬ 
sissement  considérable  de  leur  paroi,  intéressant  surtout  l’intima.  Plusieurs 
sont  thrombosés,  certains  calcifiés.  Les  artères  sont  peu  abondantes  et  la 
coRche  musculaire  en  est  atrophiée,  la  membrane  élastique  dégénérée.  Au  voisi¬ 
nage  le  tissu  nerveux  présente  de  petites  hémorragies.  Le  cerveau  présente  une 
méningo-encéphalite  diffuse  syphilitique. 

Les  cas  d’angiome  racémeux  du  cerveau  sont  rares.  Revue  de  ces  cas. 

Cas  2.  —  A  l’autopsie  d’une  femme  de  30  ans,  morte  de  méningo-encéphalite 
à  méningocoque,  on  trouve  une  pachyméningite  ossifiante  et  oblitération  com¬ 
plète  des  sinus  longitudinal  supérieur  et  inférieur  et  du  sinus  droit,  sans  lésions 
des  veines  du  cerveau.  La  malade  était  une  épileptique. 

M.  ÏRÉNEL. 
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17)  Un  cas  de  Tumeur  du  Corps  Calleux,  par  G.  Seppilli  (Brescia).  Anna/i 

di  Nevrologia,  an  XXVII,  fasc.  3,  p.  137-118,  Naples,  1909, 

On  peut  répai-Ür  en  deux  périodes  les  symptômes  présentés  par  le  malade 
pendant  le  temps  qu’il  fut  tenu  en  observation  à  l’asile. 

Dans  une  première  période,  qui  eut  la  durée  d’une  semaine,  on  nota  une 
démence  caractérisée  par  l’absence  à  peu  près  absolue  du  pouvoir  d’idéation, 
par  le  déficit  grave  de  l’attention,  par  un  affaiblissement  profond  de  la  mémoire 
avec  désorientation,  par  la  perte  de  l’activité,  par  l’apathie  et  l'inertie.  11  n’exis¬ 
tait  aucun  trouble  de  la  démarche,  ni  des  mouvements  des  membres,  ni  de  la 
parole.  La  sensibilité  était  conservée  sous  toutes  ses  formes. 

Dans  la  seconde  période,  qui  eut  la  durée  d’un  peu  plus  d’une  journée,  on 
observa  le  type  classique  de  l’apoplexie  cérébrale. 

La  démence  du  malade  n’avait  rien  qui  pût  la  faire  différencier  de  la  démence 
présénile  d’involution  ;  aucun  symptôme  de  localisation,  aucun  trouble  spécial 
de  la  motilité  ne  vint  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  de  tumeur  du  corps  cal¬ 
leux  ;  il  s’est  donc  agi  jusqu’à  la  fin  d’une  tumeur  latente. 

A  l’autopsie,  on  trouva  un  gliosarcome  situé  dans  le  genou  du  corps  calleux, 
proéminent  un  peu  dans  le  ventricule  latéral  droit,  infiltrant  le  septum  lucidum, 
le  noyau  caudé  droit,  et  à  gauche  la  partie  médiane  du  noyau  caudé  et  l’origine 
du  gyrus  fornicatus.  Les  thalamus  droit  et  gauche  étaient  œdématiés. 

F.  Deleni. 

18)  Description  histologique  d’une  Tumeur  de  la  base  du  Crâne,  par 

G.  Masera.  Societa  medico-chiriirgica  di  Paria,  26  mars  1909, /I  Pohclinico  (Sezione 

pratica),  an  XVI,  fasc.  19,  p.  595,  9  mai  1909, 

Il  s’agit  d’un  carcinome  issu  d’une  hypophyse  accessoire  qui  poussait  des 
prolongements  à  travers  les  trous  de  la  hase  du  crâne.  F.  Dele.ni. 

19)  Deux  cas  de  Tumeurs  de  la  fosse  moyenne  du  Crâne,  par  John 

Berg  et  Arnold  Josepon.  Sv.  Lâkareüdn.,  p,  111,  1909. 

Communication  relative  à  une  tumeur  d’acoustique  et  un  gliome  cérébelleux. 
Dans  les  deux  cas,  le  diagnostic  topographique  était  exact;  dans  l’un,  on  a 
obtenu  une  guérison  relative  par  l’opération.  C.  Wurtzen. 

20)  Contribution  à  l’étude  de  la  Trépanation  dans  les  Tumeurs  céré¬ 
brales  avec  Stase  papillaire  ou  Névrite  optique,  par  Gabannes.  Soc. 

franç.  d’ Ophtalmologie,  1909. 

Un  homme  de  53  ans,  atteint  depuis  six  ans  de  symptômes  cérébraux  qui  per¬ 
mettent  d’affirmer  l’existence  d’une  lésion  dans  l’hémisphère  cérébral  droit, 
probablement  de  siège  cortical  et  de  troubles  oculaires  graves,  subit  la  trépana¬ 
tion  qui  eut  pour  résultat  d’améliorer  la  vision  et  de  modifier  les  crises  convul¬ 
sives.  La  trépanation  fut  pratiquée  six  ans  après  le  début  des  accidents.  Ce  retard 
à  opérer  explique  que  les  lésions  oculaires  soient  arrivées  jusqu’à  l’atrophie 
optique  post  névritique.  'foutefois  il  persistait  encore  un  peu  de  vision  que  l’opé¬ 
ration  augmenta.  L’opération  consista  dans  l’ouverture  du  crâne  dans  la  région 
rolandique  droite  par  un  volet  osseux  et  l’incision  de  la  dure-mère;  on  enleva 
partielle  nent  une  tumeur  mal  délimitée,  que  l’examen  anatomique  démontra 
être  une  endothélio-fibro-sarcome.  I’échin. 
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21)  L’Œdèaie  d3  la  Papille  et  ses  relations  avec  les  Tumeurs  céré¬ 
brales  et  la  Trépanation,  par  Alkiied  Saenhek  (Hambourg).  Journal  of  lhe 
American  Medical  Association,  vol  LV,  u”  13,  p,  1100,  24  seplernbre  1910. 

L’œdème  papillaire  est  déterminé  par  l’augmentation  de  la  pression  intra¬ 
crânienne,  et  les  résultats  de  la  décompression  le  prouvent;  il  n’intervient  pas 
de  phénomènes  inflammatoires  dans  la  production,  mais  ceux-ci  peuvent  appa¬ 
raître  secondairement.  Thoma. 

(22  Un  cas  de  Tumeur  du  cerveau  et  sa  Signification  Psychologique, 

par  Drapes.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n"  229,  p.  299-309,  avril 
1909. 

Cette  observation  concerne  un  homme  de  47  ans  qui  présentait  des  accès 
d’épilepsie  jacksonnienne  ayant  toujours  pour  point  de  départ  des  sensations  de 
fourmillement  à  l’extrémité  des  doigts  et  des  orteils.  Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  gagnaient  la  racine  des  membres  et  le  malade  avait  des  paresthésies  sen¬ 
sorielles  (perception  d’une  odeur  infecte,  goût  d’amertume,  perte  de  la  vue  de 
l’œil  droit)  accompagnées  de  malaises  sans  vomissements.  Cet  homme  subit  une 
opération  suivie  d’insuccès.  L’autopsie  fit  découvrir  une  tumeur  tuberculeuse  du 
lobe  pariétal.  A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  entame  une  discussion  sur  les  centres 
cérébraux,  et  il  montre  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  faire  des  distinctions  essentielles 
entre  les  fonctions  psychiques  et  les  fonctions  psychologiques  de  ces  centres. 

Thoma. 

23)  Quatre  cas  de  Tumeurs  intra-craniennes  avec  Symptômes  Psy¬ 
chiques,  par  U.-M.  Marshall.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n'  229, 
p.  310,  avril  1909. 

Le  point  sur  lequel  l’auteur  insiste,  c’est  que  les  tumeurs  de  toutes  localisa¬ 
tions  peuvent  donner  lieu  à  des  troubles  mentaux  et  que  pareille  symptomato¬ 
logie  n’appartient  pas  exclusivement  aux  lobes  frontaux.  'Phoma. 

24)  Étude  clinique  et  statistique  sur  les  Manifestations  Psychiques 
dans  des  cas  de  Tumeurs  du  Cerveau  et  de  ses  enveloppes,  par 

Anselmo  üsti.  Il  Policlinico  (sez.  chirurgica),  vol.  XVI,  fasc.  5.  7  et  8,  p.  236, 
311  et  361,  mai,  juillet  et  août  1909. 

Les  lobes  antérieurs  du  cerveau  étant  le  grand  siège  des  associations,  c’est 
surtout,  mais  non  exclusivement,  dans  les  cas  de  tumeurs  frontales  que  l’on 
observera  des  troubles  psychiques  ;  ceux-ci,  pourvu  qu’ils  soient  accompagnés 
d’autres  symptômes,  fournissent  des  indications  sérieuses  au  diagnostic  topo¬ 
graphique.  F.  Deleni. 

•23)  L’augmentation  de  la  Pression  intracrânienne  acco  mpagnée  de 
Troubles  Psychiques,  par  Bornstei.v.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 
de  Varsovie,  22  octobre  1910. 

La  malade,  âgée  de  30  ans,  souffre  depuis  longtempsde  migraines;  2  mois  et 
demi  avant  la  maladie  actuelle  elle  avait  reçu  des  coups  sur  la  tête;  6  semaines 
plus  tard  la  température,  pendant  quelques  jours,  s’éleva  à  38»,  38», 6. 

Peu  après,  la  malade  se  montra  désorientée  et  elle  avait  des  hallucinations 
auditives.  On  constate  chez  elle  l’œdéme  des  nerfs  optiques,  la  démarche  titu¬ 
bante  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  Bornstein  diagnostique  dans  ce  cas 
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la  méningite  séreuse.  La  psychose  s’y  rencontre  for  ement.(La  malade,  vue 
le  25  novembre,  est  bien  portante,  l’œdème  des  papilles  est  en  voie  de  dispari- 

ZyLBKRLASï 

26)  Sur  le  diagnostic  des  Tumeurs  de  l’Hypophyse,  par  Bychowsiu 

(Varsovie).  Deulsche  medizinüche  Wochenschrilt,  n“  36,  1910  (figures). 

Symptômes  d’une  tumeur  de  l’hypophyse  sans  acromégalie.  Aménorrhée. 
•Adipose  Début  d’atrophie  papillaire  sans  œdème  de  la  papille. 

Opération  par  le  professeur  Eiselsberg.  Kyste  de  l’hypophyse  rempli  d’un 
liquide  brunâtre.  La  paroi  du  kyste  ne  montre  aucune  trace  de  dégénération  mali¬ 
gne  de  la  tumeur.  Suites  normales.  Au  huitième  jour,  symptômes  méningitiques 
(la  dure-mère  avait  été  dénudée  par  l’ouverture  de  la  paroi  postérieure  du  sinus. 
Ponction  lombaire  :  le  liquide  contient  un  bacille  du  type  Bacillus  fæcalis  atca- 
ligenes.  Période  pyrétique  de  6  semaines,  guérison  complète.  Résultat  esthé¬ 
tique  très  satisfaisant.  Amélioration  progressive  de  l’aeuité  visuelle  avec  dalto¬ 
nisme  transitoire.  Apparition  des  règles  une  fois  au  deuxième  mois.  Disparition 
de  l’apathie  et  de  la  dépression.  Au  huitième  mois  la  malade  est  bien  portante 
mais  non  menstruée. 

Le  diagnostic  fut  fait  précocement  par  l’hémianopsie  bitemporale,  la  dystro¬ 
phie  adiposo-génitale,  la  déformation  de  la  selle  turcique  à  la  radiographie. 
Cette  déformation  appartenait  au  type  l  d’Erdheim  :  déformation  du  rebord  de 
la  selle  sans  déformation  marquée  de  la  cavité  même.  Rychowski  a  observé 
un  cas  de  déformation  du  type  2  d’Erdheim  ;  rebord  sans  déformation  marquée, 
élargissement  de  la  cavité.  Dans  çe  cas  il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  18  ans 
atteint  de  dystrophie  adiposo-génitale,  avec  absence  de  poils  sur  tout  le  corps 
(sauf  tète  et  sourcils),  testicules  d’enfant  de  5  ans,  adiposité,  retard  intellectuel. 

M.  Trénel. 

27)  Diagnostic  des  Tumeurs  de  l’Hypophyse  sans  Acromégalie,  par 

le  professeur  von  Frankl-IIochwart  (Vienne).  XV!”  Congrès  international  de 

Médecine,  Budapest,  1909. 

Symptômes  communs  de  tumeur  cérébrale.  La  douleur  manque  dans  un  tiers 
des  cas.  Elle  est  rarement  localisée,  souvent  elle  est  paroxystique  sous  forme  de 
migraines.  La  somnolence,  la  paralysie  du  moteur  oculaire  y  sont  fréquentes. 
Vomissements  dans  la  moitié  des  cas.  Vertiges  dans  un  quart  des  cas.  'l'roubles 
psychiques  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas  ;  démence  simple,  confusion  men¬ 
tale,  excitation,  euphorie,  états  hallucinatoires,  mélancolie,  syndrome  de  Kor- 
sakoff.  Dysarthrie  dans  quelques  cas.  Epilepsie  dans  un  sixième  des  cas.  Som¬ 
nolence  dans  un  quart  des  cas,  quelquefois  telle  que  les  malades  sommeillent  des 
semaines  et  qu’il  faut  les  réveiller  pour  les  alimenter.  Troubles  oculaires  : 
diminution  de  l’acuité  visuelle  ou  amaurose  totale  dans  la  majorité  des  cas, 
ainsi  que  le  rétrécissement  du  champ  visuel.  Paresse  ou  immobilité  pupillaire 
fréquentes.  Atrophie  simple  de  la  papille  dans  trois  cinquièmes,  névrite  dans 
deux  cinquièmes  des  cas.  Ophthalmoplégies  variées.  Exophthalmies  fré¬ 
quentes.  Troubles  de  l’odorat,  du  goût  rares;  surdité  plus  fréquente  (13  cas). 
Paresthésie  faciale.  Parésies  et  paresthésies  des  nerfs  crâniens,  rares.  Quel¬ 
quefois  tachycardie  ou  bradycardie.  Nécessité  de  l’examen  des  fosses  nasales  qui 
peut  permettre  la  constatation  de  la  tumeur  ;  écoulement  de  liquide  dans 
quelque  cas. 

Diabète  insipide  (7  “/o),  diabète  sucré  (2  "/„),  albuminurie  rare.  Élévation  de 
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la  température  dans  un  cinquième  des  cas,  plus  rarement  hypothermie.  Dou¬ 
leurs  et  paresthésies  rares.  Quelques  troubles  ataxiques  de  la  marche.  Inconti¬ 
nence  urinaire  fréquente.  Pas  de  diminution  des  réflexes,  fréquemment  exagé¬ 
ration  allant  jusqu’au  clonus.  Les  troubles  parétiques  sont  tardifs. 

Rareté  de  la  douleur  du  crâne  à  la  percussion.  Importance  extrême  de  la 
radiographie,  élargissement,  destruction  de  la  selle  turcique. 

Stature  souvent  petite,  quelquefois  nanisme.  Troubles  des  fonctions  cutanées 
fréquentes,  sécheresse,  refroidissement,  sudation,  myxœdème  (1  cas),  pem- 
phigus  (3  cas). 

Hypoplasie  et  aplasie  génitale  et  mammaire  fréquentes.  Hypertrophie  des 
seins  chez  l’homme  (2  cas).  Adiposité  dans  un  quart  des  cas,  quelquefois  amai¬ 
grissement.  Calvitie  et  rareté  du  système  pileux  fréquentes.  Fréquence  de  l'hy¬ 
pertrophie  thyroïdienne.  Thymus  quelquefois  persistant. 

Nature  de  la  tumeur  très  variable. 

Les  résultats  opératoires  sont  trop  peu  nombreux  pour  qu’on  puisse  con¬ 
clure. 

La  durée  de  la  maladie  est  des  plus  variables  :  de  quelques  semaines  à  30  ans  ; 
le  plus  fréquemment  elle  est  d’un  à  trois  ans. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile.  Ce  sont  les  tumeurs  de  la  glande  pinéale 
qui  prêteront  le  plus  à  confusion,  pâr  suite  de  la  ressemblance  des  symptômes. 
Frankl-IIochwart  indique  dans  ces  dernières  une  précocité  génitale,  une  impor¬ 
tance  parliculièrc  des  paralysies  oculaires,  une  ataxie,  des  troubles  auditifs,  des 
vertiges,  une  stase  papillaire  plus  marquée.  M.  Trénel. 

28)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  de  l’Hypophyse,  par  De.vn-D. 

Lewis  (Chicago).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  LV',  n”  7, 

p.  1002,  17  septembre  1910. 

Les  tumeurs  les  plus  communes  de  l’infundibulum  sont  celles  qui  se  dé-velop- 
pent  aux  dépens  du  canal  cranio-pharyngé.  Elles  peuvent  être  cystiques  ou 
solides.  Elles  sont  plus  fréquemment  associées  au  syndrome  de  Froehlich  que 
n’importe  quel  autre  type  des  tumeurs  intra-craniennes. 

La  lésion  la  plus  commune  de  l’hypophyse  dans  l’acrémogalie  est  l’adénome 
du  lobe  antérieur.  Dans  les  stades  précoces  de  la  maladie,  si  le  cours  en  a  été 
interrompu  par  une  affection  intercurrente,  on  trouve  l’hyperplasie  du  lobe 
antériéur. 

Dans  les  cas  d’acromégalie  dans  lesquels  il  n’y  a  pas  augmentation  de 
volume  de  l'hypophyse,  il  est  bon  de  pratiquer  l’examen  histologique  de  la 
glande.  Dans  les  cas  où  l’on  ne  trouve  aucune  altération  ni  macroscopique  ni 
microscopique,  on  ne  doit  pas  tenir  l’examen  pour  complet  si  l’hypophyse  pha¬ 
ryngée  n’a  pas  été  examinée. 

Les  tumeurs  développées  dans  la  partie  intermédiaire  sont  rares,  mais  on  en 
connaît  cependant  trois  cas.  Deux  fois  la  tumeur  a  été  une  découverte  d’autopsie  ; 
le  troisième  malade  est  mort  du  fait  de  l’augmentation  de  la  pression  intra-cra- 
nienne,  et  il  est  à  noter  que,  dans  ce  dernier  cas,  le  sujet  était  d’une  obésité 
excessive. 

Il  semble  probable  qu’un  certain  nombre  de  tumeurs  issues  de  la  partie  inter¬ 
médiaire  ont  pu  être  regardées  comme  des  types  particuliers  d’adénome  ou  de 
sarcome. 

Il  est  bon  de  se  servir  des  différentes  méthodes  de  coloration  pour  faire 
l’étude  des  granulations  différenciées,  afin  d’éviter  une  erreur  d’interprclation  ; 
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on  sait  en  effet  que  les  cellules  hypophysaires  tendent  à  reproduire  la  morpho¬ 
logie  du  sarcome  lorsqu’elles  prolifèrent.  Les  granulations  spécifiques  différen¬ 
cient  les  cellules  de  l’hypophyse  des  cellules  sarcomateuses. 

C’est  le  fait  d’avoir  négligé  de  reconnaître  la  morphologie  des  différents  élé¬ 
ments  de  l’hypophyse  dans  leurs  relations  avec  la  constitution  de  la  tumeur  qui 
a  contribué  pour  beaucoup  à  établir  la  confusion  concernant  les  rapports  de  la 
glande  avec  l’acromégalie.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 

20)  Paralysie  des  Mouvements  associés  de  Latéralité  vers  la  gauche, 

par  lîoHMER  et  Hoche.  Soc.  île  Méd.  de  Nancy,  8  juin  dOlO.  Rev.  méd.  de  l'Est 
p.  497-498,  1910. 

Malade  âgé  de  21  ans,  dévialion  des  globes  oculaires  vers  la  droite. 
Trois  mois  après,  mort  par  granulie.  La  seule  lésion  encéphalique  est  un  tuber¬ 
cule  gros  comme  un  pois,  siégeant  au  niveau  du  centre  de  la  VI»  paire  gauche, 
ce  qui  explique  la  paralysie  du  droit  externe  gauche  et  confirme  l’existence  d’un 
filet  qui,  parti  de  ce  ce  centre,  va  innerver  le  droit  interne  de  la  111»  paire 
droite.  Ce  cas  (très  brièvement  rapporté)  est  remarquable  par  la  précision  de  la 
localisation  de  la  lésion.  M.  Perhin. 

30  Un  cas  d’Hémiplégie  Oculaire  (Paralysie  des  Mouvements  asso¬ 
ciés  de  Latéralité),  par  .1.  Hohmkh.  Société  française  d’ Ophtalmologie  (Congrès 
de  1910J. 

Exposé  plus  détaillé  (avec  2  ligures)  du  cas  présenté  par  Rohmer  et  Hoche. 
J.  Rohmer  insiste  sur  la  confirmation-apportée  à  l’existence  du  filet  croisé  qui 
va  du  noyau  de  VI  au  noyau  de  III,  et  innerve  le  droit  interne  de  l’autre  côté. 
H  considère  que  ce  cas  ne  cadre  pas  avec  la  théorie  de  l’existence  d’un  autre 
supra-nucléaire.  M.  Perrin. 

31)  Blépharoptose  Congénitale  Familiale,  par  P.  Morgano  (de  Catane). 
Rivista  italiana  di  Neuropatoloijia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  II,  fasc.  10, 
p.  433-440,  octobre  1909. 

Cette  observation  concerne  deux  sœurs,  l’une  âgée  de  10  ans,  et  l’autre  de  6. 
La  sœur  aînée  est  atteinte  de  blépharoptose  bilatérale,  complète  à  l’œil 
gauche,  modérée  à  l’œil  droit;  les  mouvements  du  globe  oculaire  de  bas  en 
haut  sont  très  limités  à  droite  et  à  peu  près  nuis  â  gauche;  les  autres  mouve- 
ïnents  du  globe  se  font  bien  dans  tous  les  autres  sens.  Le  regard  est  habituelle- 
ment  dirigé  en  bas. 

La  plus  jeune  sœur  est  affectée  de  blépharoptose  partielle  à  l’œil  gauche 
seulement;  tous  les  mouvements  du  globe  oculaire  s’effectuent  facilement. 

^  Chez  les  deux  sœurs  on  observe  un  retard  de  développement  considérable;  si 
bien  que  la  grande  sœur,  qui  est  actuellement  âgée  de  10  ans,  ne  paraît  pas  en 
avoir  plus  de  6.  Toutes  deux  ont  commencé  à  marcher  très  tard,  à  5  et  à  4  ans. 

Malgré  les  plus  minutieuses  recherches  on  n’a  pu  trouver  aucune  cause 
étiologique  de  cette  affection  familiale,  en  dehors  de  la  consanguinité  des 
parents;  le  père  est  l’oncle  maternel  de  la  mère. 

L  auteur  conclut  que  des  générateurs  parfaitement  sains  et  sans  aucune  pré- 
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disposition  morbide  liéréditaire  peuvent,  du  seul  fait  qu’ils  sont  consanguins, 
engendrer  des  enfants  chargés  de  lourds  stigmates  de  dégénération. 

F.  ÜEJ.ENI. 

32)  Présentation  des  photographies  de  cinq  personnes  affectées  de 
Paralysie  des  muscles  de  l’Œil,  par  E.  Morelli.  Societa  Medico  chirurgica 
di  Pavia,  2  juillet  1909.  Il  PoHdinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  31,  p.  980, 
1"  août  1909. 

Il  s’agit  d’une  forme  familiale  et  congénitale  ;  les  paraljsies  oculaires  se 
retrouvent  chez  la  mère  et  chez  ses  quatre  fils. 

La  coexistence  de  la  paralysie  de  plusieurs  muscles,  de  la  perle  de  certains 
mouvements  associés  et  d'altérations  des  réflexes  font  localiser  les  lésions  dans 
les  noyaux  du  bulbe.  F.  Ueleni. 

33)  Un  cas  d’Ophtalmoplégie  chronique  progressive,  par  Stehling  So¬ 

ciété  de  Neurologie  et  de  Psgchiatrie  de  Varsonie,  18  juin  1910. 

La  mère  du  malade  avait  remarqué,  peu  après  la  naissance  de  l’enfant,  que 
sa  paupière  supérieure  droite  était  trop  abaissée.  Actuellement,  le  malade  a 
23  ans.  Depuis  deux  ans,  le  plosis  est  complet.  Le  globe  oculaire  droit  dévie  en 
dehors.  Le  malade  souffre  de  migraines.  A  l'examen,  on  constate  aussi  l'ophtul- 
moplégie  interne. 

Le  présentateur  élimine  le  diagnostic  de  migraine  ophtalmoplégique,  vu  le 
début  de  l’affection  peu  après  la  naissance,  alors  que  la  migraine  est  entrée  en 
jeu  plus  lard  II  faut  admettre  une  forme  intermédiaire  entre  l’ophtalmoplégie 
chronique  progressive  et  F  «  infantiler  Kernschwund  »  de  Moibius. 

Kopczynski  remarque  qu’ici  il  y  a  la  paralysie  de  toutes  les  branches  de 
l’oculomoleur  commun  d’un  côté,  tandis  que  l’ophtalmoplégie  chronique  pro¬ 
gressive  est  bilatérale.  N.  Zylberlast. 

34)  Un  cas  de  Migraine  Ophtalmoplégique,  par  G.  Finzi  (ïrevise).  Ri- 

visla  Neuropaloloyica,  vol.  III,  n»  8,  p.  230,  Turin,  1909. 

Premier  accès  ophtalmoplégique  chez  une  femme  de  38  ans,  migraineuse 
depuis  six  ans.  D’après  l’auteur,  des  troubles  vaso-moteurs  ischémiques  sont 
responsables  de  la  migraine  ophtalmoplégique.  F.  Deleni. 

33)  Paralysie  isolée  monolatérale  du  Moteur  oculaire  commun 
d’origine  Anévrismale,  par  Pascheff.  Archives  d'ophtalmologie,  1910, 
p.  034. 

Pascheff  rappelle  4  cas  connus  et  ajoute  une  observation  personnelle  de  para¬ 
lysie  de  la  IIP  paire  droite  chez  une  femme  de  36  ans,  par  anévrisme  de  la  caro- 
lide  interne  siégeant  entre  l’origine  de  l’artère  communicante  postérieure  et 
l’artère  communicante  antérieure.  L’étal  général  de  la  malade  était  bon;  elle  se 
plaignait  depuis  deux  mois  de  céphalée  et  de  bruits  continuels  dans  la  tête, 
lorsque  la  diplopie  et  le  ptosis  survinrent,  et  trois  semaines  plus  tard  elle  mou¬ 
rait  subitement. 

A  ces  3  cas  de  paralysie  par  anévrisme,  j’ajoute  un  cas  que  j’ai  publié  avec 
Rollin  dans  la  Revue  de  neurologie  1903,  p.  236.  11  s’agissait  d’un  anévrisme  de 
la  carotide  gauche  dans  le  sinus  et  de  la  dilatation  de  l’artère  ophtalmique.  Aux 
phénomènes  paralytiques  s’ajoutait  une  atrophie  optique.  Péchin. 
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36)  Paralysie  du  Moteur  oculaire  commun,  par  Pedro  C.  Lamothe.  La 

Prensa  medica,  La  Havane,  an  I,  n”  6,  p.  88,  13  août  1910. 

Deux  cas,  l'un  d’origine  syphilitique,  l’autre  conditionné  par  l’artériosclérose. 

F.  Delbni. 

37)  Amélioration  brusque  et  considérable,  dans  un  cas  de  Paralysie 
de  la  III”  paire  traité  par  le  «  606  »,  par  Pierre  Marie,  A.  Léri  et 
B.vrré.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôpitaux,  1910,  p.  318. 

Un  liomnae  de  51  ans  atteint  de  paralysie  totale  de  la  IIP  paire  droite  de  nature 
syphilitique  est  traité  sans  succès  pendant  4  semaines  par  le  protoiodure  à  la  dose 
de  8  centigrammes  par  jour.  Une  injection  intramusculaire  de  50  centigrammes 
de  606  d’Elirlich  amena  dés  le  surlendemain  une  guérison  complète.  Sans  doute 
on  peut  penser  à  une  simple  coïncidence,  mais  la  brusque  disparition  de  la  para¬ 
lysie  qui  rappelle  l’action  énergique  et  rapide  du  606  lorsqu’il  s’agit  de  lésions 
cutanées  rend  vraisemblable  l’action  du  composé  organique  de  l’arsenic  dans 
cette  guérison. 

A  propos  de  cette  communication,  Sicard  rapporte  l’observation  d'un  homme 
de  32  ans  tabétique  atteint  du  signe  de  Robertson  unilatéral.  Ce  signe  disparut 
8  jours  après  l’injection  sous-cutanée  périscapulaire  de  50  centigrammes  de  606. 
Ce  malade  f  vait  été  soumis  à  un  mois  auparavant  à  un  traitement  intensif  mer¬ 
curiel  par  les  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure,  sans  succès. 

Péchin. 

38)  Un  cas  de  Paralysie  du  Nerf  Oculo-moteur  externe  consécutive 
à  la  Ponction  lomba’ire,  par  Sterling.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 
de  Varsovie,  17  septembre  1910. 

La  malade  est  âgée  de  26  ans;  deux  semaines  après  un  accouchement,  au 
milieu  d'une  santé  parfaite,  elle  éprouva  de  fortes  céphalées  avec  vomissements; 
bientôt  après  elle  eut  des  convulsions  unilatérales  sans  perte  de  connaissance. 
Une  semaine  plus  tard  on  constate  la  paralysie  des  membres  droits  avec  réflexe 
de  Babinski.  Bientôt  ce  réflexe  apparaissait  du  côté  gauche  également. 

On  a  fait  la  ponction  lombaire.  Le  même  jour  la  malade  accuse  de  la  diplopie; 
'le  jour  suivant  la  parésie  du  nerf  oculomoteur  externe  droit  fut  évidente.  11  faut 
«upposer  ici  que  la  parésie  du  VI"  nerf  est  indépendante  de  l’affection  primor¬ 
diale  (méningite  séreuse),  puisque  les  symptômes  en  foyer  avaient  disparu  quand 
'la  diplopie  se  montra. 

Le  cas  est  d’une  grande  rareté.  Zylberlast. 

39)  Paralysies  Oculaires  à  la  suite  d’injections  spinales  de  subs¬ 
tances  diverses  en  vue  de  la  Rachianesthésie,  par  Wkndell  Reber 
(Philadelphia).  Journal  of  the  american  medical  Association,  vol.  LY,  n"  5,  p.  380, 
30  juillet  1910. 

L’auteur  rapporte  5  faits  nouveaux  et  est  d’avis  que  les  paralysies  oculaires 
■qui  se  produisent  environ  une  fois  sur  500  rachianestbésies  doivent  être  attri¬ 
buées  à  l’action  de  sous-produits  de  la  stovaïne  et  de  la  tropacocaïne. 

Thoma. 

•*3)  Un  cas  de  Paralysie  de  la  'VI"  paire  consécutive  à  la  Rachino- 
vococaïnisation,  par  G.  Ricchi.  Societa  medico-chirurgica  di  Bologna,  12  fé¬ 
vrier  1909.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  20,  p.  626,  16  mai  1909. 
Cette  complication  doit  être  attribuée  à  l’action  toxique  de  la  novococaïne. 

F.  Deleni. 
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41)  Sur  deux  cas  de  Tumeurs  haut  placées  de  la  Moelle,  avec  obser¬ 
vations  sur  l’état  de  la  Respiration  et  sur  les  Réflexes  tendineux 
dans  ces  cas,  par  Fabritius.  Arheilen  aus  ûem  Pathologischen  Institut  der 
UniversiUït  Helsingfors,  t.  III,  fasc.  1,  1910  (40  p.,  fig.,  bibl.). 

Cas  1 .  —  Homme  de  31  ans.  Paralysie  irrégulièrement  progressive  du  bras  et  de 
la  jambe  gauches,  puis  des  membres  droits;  finalement  quadriplégie  totale.  Début 
des  troubles  sensitifs  ii  droite  puis  s’étendant  k  gauche,  finalement  anesthésie 
totale.  Extraordinaire  exagération  des  réflexes,  le  moindre  attouchement  don¬ 
nant  lieu  à  des  convulsions  toniques  et  cloniques;  elle  s’atténua  quelque  peu  à 
la  fin  delà  vie;  absence  de  douleurs  au  début,  intenses  à  la  troisième  année,  dans 
les  membres  inférieurs.  Pas  de  troubles  respiratoires  sauf  transitoirement;  mort 
par  décubitus.  A  l’autopsie,  fibro-sarcorne  d’origine  vertébrale  ayant  comprimé 
complètement  ta  moelle  au  niveau  des  IP  et  IIP'  segments  cervicaux. 

Cas  2.  —  Homme  de  3o  ans.  Hémiparésie  droite,  puis  gauche;  quadriplégie 
4  ans  après  le  début.  Anesthésie  presque  totale.  Uéflexes  exagérés  pendant 
2  ans  et  demi  (pas  d’indication  sur  leur  état  pour  les  dernières  périodes).  Douleurs 
variables,  pas  de  troubles  de  la  respiration  ni  de  la  déglutition,  si  ce  n'est  tran¬ 
sitoirement.  Mort  de  pneumonie.  A  l'autopsie  :  tumeur  intramédullaire  s’éten¬ 
dant  du  plancher  du  bulbe  au  X*  segment  dorsal,  ayant  sa  plus  grande  largeur 
au  III'  segment  cervical  où  il  reste  à  peine  un  millimètre  de  Sllbfitanfie  blftllCbe; 
c’est  un  neuroèpithéliome  gliomateux  mici'ocystique  de  llosentlial,  provenant 
de  l’épithélium  du  canal  central  et  d’origine  congénitale  et  non,  comme  le  veut 
Conheim,  d’inclusion  d’amas  épithéliaux.  Les  formations  adénomateuses  forment 
la  partie  centrale  de  la  tumeur  et  le  tissu  gliomateux  prédomine  aux  deux  pôles. 

La  persistance  de  la  respiration  malgré  l’interruption  complète  de  la  moelle  est 
due  sans  doute  à  la  mise  en  activité  autonome  de  centres  respiratoires- 
médullaires  qui  peuvent  donc  fonctionner  indépendamment  des  centres  bul¬ 
baires. 

Au  point  de  vue  de  l’état  des  réflexes,  les  deux  cas  sont  en  contradiction  avec 
la  loi  de  Hastian,  qui  est  d’ailleurs  contestée.  M.  'I'hénel. 

42)  Contribution  à  l’étude  des  Métastases  Rachidiennes  du  Cancer 

du  sein,  par  Jui.ian.  Thèse  de  Montpellier,  1910,  n“  52. 

L’auteur  rapporte  une  observation  de  cancer  du  rachis  secondaire  à  un  cancer 
du  sein  opéré  trois  ans  auparavant.  Ce  cas  est  le  point  de  départ  d’une  revue  sur 
les  métastases  rachidiennes  du  cancer  du  sein  dans  laquelle  l’auteur  rappelle  les 
données  classiques  relatives  à  la  pathogénie,  à  la  clinique,  au  traitement. 

A.  Gaussel. 

43  )  Tumeur  intradurale  de  la  Moelle  avec  opération,  par  Edward 
E.  Mayer  et  Otto  C.  Gaub  (Pittsburg,  Pa).  Journal  of  the  american  medical  A.sso- 
ciation,  vol.  LV,  n"  8,  p.  650,  20  août  1910. 

Tumeur  de  la  grosseur  d’un  grain  de  raisin  située  au  niveau  de  la  V"  vertèbre 
cervicale.  Le  cas  est  intéressant  en  raison  de  la  minutie  avec  laquelle  les  symp¬ 
tômes  moteurs  et  sensitifs  sont  décrits,  L’opération  qui  découvrit  sans  hésita¬ 
tion  la  tumeur  cliniquement  diagnostiquée  ne  donna  pas  tout  le  bénéfice  qu’on 
en  pouvait  attendre  parce  qu’elle  fut  tardive.  ïhoma. 
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44)  Un  cas  de  Compression  de  la  Moelle  épinière,  par  Menczkoiiski  et 
•Iaroszynski.  Société  de  Neurologie  el  de  Psijchiatrie  de  Varsovie,  il  septembre 
1910. 


Le  malade,  Agé  de  40  ans,  accuse  depuis  S  mois  de  fortes  douleurs  siégeant 
sur  le  côlé  interne  de  l’avant-bras  et  dans  les  deux  derniers  doigts  du  membre 
droit  supérieur.  Il  j  a  un  mois  la  paupière  supérieure  droite  et  la  main  droite 
sont  devenues  faibles.  On  constate  que  la  pupille  droite  el  la  fente  palpébrale 
sont  rétrécies,  de  l’exophlalmie  du  globe  oculaire  droit,  une  élévation  de  la 
température  de  la  main  droite,  l’affaiblissement  de  la  force  musculaire  des 
deux  derniers  doigts  et  la  diminution  de  l’excitabilité  électrique  des  muscles 
interosseux  du  même  côté  droit.  On  suppose  que  la  compression  de  la  moelle 
épinière  siège  au  niveau  de  la  1™  racine  dorsale  et  de  la  8"  cervicale. 

Zylhehlast. 


45)  Sur  la  lésion  Osseuse  du  mal  de  Pott.  Son  rôle  dans  la  genèse 
de  la  Compression  nerveuse.  Son  mode  de  réparation,  par  L.  Alquieii 
et  li.  Klabfeld.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  .X.XIII.  p.  310-312,  mai- 
juin  1910. 

Pour  que  les  lésions  osseuses  puissent  jouer  un  rôle  réellement  actif  dans  la 
genèse  de  la  compression  nerveuse,  il  faut  quelque  chose  de  plus  que  le  chan¬ 
gement  brusque  et  considérable  de  direction  du  canal  rachidien  au  niveau  de 
la  gibbosité.  Il  est  nécessaire  qu’au  cours  de  l'effondrement  vertébral  des 
0S([uilles  soient  projetées  dans  le  canal  rachidien  ou  que  la  partie  postérieure 
d’une  vertèbre,  sulïisamment  conservée,  ait  basculé  en  arrière,  formant  ainsi 
un  éperon  osseux  faisant  saillie  dans  le  canal. 

(juant  à  la  réparation  des  lésions  osseuses  par  ostéite  condensante,  on  trouve, 
même  après  bien  des  années,  qu’elle  reste  précaire.  E.  Feindel. 

40)  Inégalité  de  répartition  des  Paraplégies  Sensitives  dans  les 
Lésions  Transverses  de  la  Moelle,  par  André-'I’homas.  La  Clinique,  an  V, 
II"  40,  p.  028,  7  octobre  1910. 

L’auteur  donne  quatre  observations  personnelles,  avec  schémas  des  troubles 
de  la  sensibilité,  démontrant  que  ceux-ci  ne  sont  pas  toujours  également  répar¬ 
tis  sur  tout  le  territoire  paraplégié  dans  le  cas  de  lésion  transverse  de  la  moelle. 
Ils  respectent  quelquefois  des  zones  plus  ou  moins  vastes,  disposées  en  bandes 
longitudinales  rappelant  des  zones  radiculaires.  D’autres  fois,  les  zones  anesthé¬ 
siques  ne  le  sont  pas  toutes  au  même  degré,  et  les  différences  peuvent  affecter 
également  une  disposition  en  bandes  longitudinales. 

Cette  inégalité  de  répartition  des  troubles  sensitifs  des  paraplégiques  est,  à 
un  degré  moindre,  comparable  à  ce  qu’on  observe  chez  les  sjringornyéliques. 

E.  F. 

47)  Les  Hémisections  de  la  Moelle  et  le  syndrome  de  Brown-Sé- 
quard.  Considérations  critiques  et  pathogéniques,  par  Leiuget.  Thèse 
de  Montpellier,  1910,  n"  19. 

Les  sections  de  la  moelle  intéressant  la  moitié  de  cet  organe  sont  assez  rares, 
beaucoup  de  cas  en  apparence  tels  ne  sont  pas  confirmés  par  la  nécropsie.  llien 
fine  l’observation  rapportée  par  M.  Leriget  soit  exclusivement  clinique,  elle  n’en 
ost  pas  moins  intéressante.  Après  une  revue  de  quelques  observations  d’hémi¬ 
section  de  la  moelle  par  instrument  tranchant  avec  syndrome  de  Hrown-Séquard 
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complet  ou  incomplet,  l’auteur  fait  un  historique  de  la  question,  rappelle  la  con¬ 
tribution  apportée  par  les  expériences  de  physiologistes  et  montre  que  la  patho- 
génie  du  syndrome  de  Hrown-Séquard  est  encore  incomplètement  élucidée. 

A.  Gaussel. 

48)  Syndrome  de  Brown-Séquard  avec  dissociation  Syringomyé- 
lique  de  la  Sensibilité  et  diminution  des  Réflexes  du  côté  para¬ 
lysé.  Hémisection  incomplète  de  la  Moelle  constatée  à  l’autopsie, 

par  G.  Maillard,  Lvon-Gaun  et  Moyrand.  L’Encéphale,  an  V,  n"  3,  p.  27G-286, 

10  mars  1910. 

11  s  agit  d  une  femme  de  38  ans,  blessée  d’un  coup  de  couteau  dans  la  région 
cervicale.  Elle  présente  un  syndrome  de  Brown-Séquard  caractérisé  par  :  à  droite, 
une  hémiplégie  avec  extrême  diminution  des  réflexes  tendineux,  hyperesthésie 
douloureuse,  et  diminution  de  la  sensibilité  vibratoire;  à  gauche,  une  thermo- 
analgésie  sans  modifications  de  la  sensibilité  tactile.  11  existe,  de  plus,  du 
myosis  de  l’œil  droit  avec  exophtalmie  et  diminution  de  la  fente  palpébrale  et 
une  impotence  du  sterno-cléido-mastoïdien  également  du  côté  droit. 

La  blessée  succomba  au  bout  de  peu  de  jours  et  l’intérêt  tout  particulier  du 
fait  consiste  précisément  en  ce  que,  pour  interpréter  les  troubles  sensitifs  et 
moteurs  observés,  les  auteurs  ont  pu  prendre  la  connaissance  exacte  d’une 
lésion  très  limitée  de  la  moelle.  Leur  observation  a  donc  pour  ainsi  dire  la 
valeur  d’une  expérience.  Feindel. 
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49)  Des  réactions  Méningées  dans  les  Polynévrites,  par  Labuze.  Thèse 

de  Montpellier,  1910,  n“  113. 

A  propos  d’une  observation  personnelle,  l’auteur  rappelle  un  certain  nombre 
(le  faits  de  polynévrites  toxiques  ou  infectieuses  dans  lesquels  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  témoignait  d’une  altération  méningée.  Au  point  de  vue  pathogénique, 
il  admet  que  les  réactions  méningées  au  cours  des  polynévrites  peuvent  être 
interprétées  comme  répondant  à  des  lésions  spinales  ou  rachidiennes  concomi- 

A.  Gaussel. 

50)  Polynévrite  Syphilitique,  par  L.-M.  Bonnet  et  Laurent  (de  Lyon). 

Annales  de  Dermatologie,  n"  8-9,  p.  433-440,  août-septembre  1910. 

Bien  qu’elle  ait  une  prédilection  évidente  pour  les  centres  nerveux,  la  syphilis 
n’épargne  cependant  pas  les  nerfs  périphériques. 

L(>s  névrites  localisées,  d’origine  syphilitique,  sont  loin  d’être  rares.  Il  suffit 
*de  rappeler  la  paralysie  faciale,  la  paralysie  cubitale,  la  sciatique  syphilitique. 

Dans  d’autres  cas,  agissant  à  la  manière  d’une  inaction  ou  d’une  intoxication 
générale,  la  syphilis  frappe  des  nerfs  avec  cette  tendance  à  la  multiplicité  et  à 
la  symétrie  habituelles  aux  névrites  toxi-infectieuses.  Cette  forme,  4  évolution 
généralement  subaiguü,  mérite  le  nom  de  polyniorüe  syphililique. 

Les  cas  probants  en  sont  fort  rares.  On  peut  même  dire  que  la  polynévrite 
syphilitique  n’est  pas  encore  réellement  classique.  Les  auteurs  donnent  une 
observation  qui  se  résume  :  malaria  en  1901,  alcoolisme  chronique,  chancre 
syphilitique  en  1904.  En  1907,  perforation  de  la  voûte  palatine,  mastoïdite. 
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paralysie  transitoire  du  bras  droit  et  du  releveur  de  la  paupière.  En  avril  1909, 
apparition  simultanée  d’une  éruption  abondante  de  syphilides  ulcéro-croûteuses 
et  d’une  névrite  des  quatre  membres  ;  aggravation  progressive  de  celle-ci  ;  gué¬ 
rison  rapide  et  complète  par  le  traitement  mercuriel. 

La  syphilis  produit  donc  parfois  des  polynévrites  analogues  à  celles  observées 
dans  diverses  intoxications  et  infections.  Cette  complication  survient  le  plus 
souvent  dans  les  premiers  mois  de  la  maladie,  mais  peut  aussi  n’apparaitre  que 
plusieurs  années  après  le  chancre.  En  général,  elle  concorde  avec  d’autres 
manifestations  de  syphilis.  Dans  les  cas  publiés,  l’alcoolisme  avait  préparé  le 
terrain  dans  quelques  cas;  mais  dans  plusieurs  il  n’y  avait  aucune  cause  pré¬ 
disposante  connue.  Le  mercure  a  plusieurs  fois  amené  une  guérison  rapide  et 
complète. 

Dans  d’autres  cas,  son  action  a  été  faible,  ou  même  a  paru  défavorable,  ce 
qui  autorise  quelques  réserves  sur  leur  interprétation;  il  s’agissait  de  polyné¬ 
vrites  syphilitiques  ou  insuffisamment  traitées,  ou  particulièrement  rebelles. 

En  présence  d’un  malade  atteint  de  polynévrite  syphilitique,  il  importe  de 
faire  un  traitement  énergique.  Mais  il  sera  prudent  de  ne  pas  trop  affirmer 
qu’il  va  guérir  très  vite.  E.  Feindel. 

51)  A  propos  des  Lésions  Nerveuses  chez  les  Rescapés  du  Tremble¬ 
ment  de  terre  de  Messine,  par  Sn.vio  Ricca.  Annali  di  Nevrologia, 
an  X.YVII,  fasc.  5,  p.  287-296,  Naples,  1909. 

Il  s’agit  de  lésions  traumatiques  des  nerfs  ou  des  plexus  présentant  des  parti¬ 
cularités  intéressantes.  F.  Delbni. 

52)  Réparation  des  Blessures  des  Nerfs  périphériques,  par  John  B. 
Murphy  et  Arthur  Darnett  Eustace.  The  Qmrlerhj  Bulletin  of  Norlhwestern 
Universüg  Medical  School,  vol.  XII,  n”l,  p.  25-38,  juin  1910. 

Les  auteurs  donnent  deux  cas  dans  lesquels  des  anastomoses  chirurgicales 
portant  sur  le  plexus  brachial  ont  donné  les  meilleurs  résultats.  Thoma. 

53)  Névralgie  du  Trijumeau  de  la  première  et  de  la  seconde 
branche  à  gauche.  Traitement  par  les  Injections  d’alcool,  par  Wil- 
ERKD  Harris.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  111,  n°9, 
juillet  1910.  Clinical  Section,  10  juin,  p.  200. 

Injections  d’alcool  à  80  dans  l’échancrure  sus-orbitaire  et  dans  le  trou 
grand  rond.  Succès  complet.  'I'homa. 

34)  Paralysie  Faciale  traumatique.  Anastomose  du  Nerf  Facial  au 
Spinal  et  Anastomose  du  bout  périphérique  du  Spinal  à  l’Hypo¬ 
glosse,  par  W.-W.  Grant.  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LV,  n»  17,  p.  1438-1442,  22  octobre  1910. 

L’auteur  s’étend  sur  les  raisons  qui  lui  font  préférer  l’anastomose  du  facial 
au  spinal  à  l’anastomose  du  facial  à  l’hypoglosse.  Son  cas  personnel  est  illustré 
de  photographies  montrant  l’amélioration  progressive  de  la  paralysie  faciale. 

'I'homa. 

55)  Contribution  expérimentale  et  histologique  à  l’étude  des  Anas¬ 
tomoses  Nerveuses,  par  I’aolo  Ai.essandhi.m.  Il  P oliclinico  (sez.  chirurgica), 
Yol.  XVI,  fasc.  4,  p.  143-103,  avril  1909. 

Il  résulte  des  recherches  de  l’auteur  la  possibilité  d’établir  une  continuité 
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fonctionnelle  entre  des  segments  divers  de  l’axe  nerveux  et  plus  précisément 
entre  les  nerfs  du  plexus  brachial  et  les  nerfs  crâniens,  pourvu  qu’ils  soient  de 
la  même  nature,  Le  fait  que  le  nerf  à  greffer  se  trouve  paralysé  depuis  quelques 
mois  n’a  pas  d’influence  sur  le  temps  ni  sur  la  perfection  de  la  restüulio  ad  inte- 
grum.  La  greffe  du  chef  périphérique  d’un  nerf  sur  le  tronc  d’un  autre  nerf  a 
pour  conséquence  le  retour  complet  de  la  fonction,  surtout  chez  des  animaux 
jeunes,  même  lorsque  la  section  transversale  n’a  intéressé  qu’un  petit  nombre 
de  fibres. 

Dans  les  cas  de  lésions  de  l’hypoglosse,  l’opération  la  mieux  indiquée  au  point 
de  vue  technique  et  fonctionnel  est  suivie  de  la  greffe  à  l’hypoglosse  de  l’autre 
côté.  F.  Deleni. 
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50)  Contribution  à  l’Anatomie  pathologique  de  l’Atrophie  muscu¬ 
laire  Neurotique  progressive,  par  Gassirer  et  Maas  (Derlin).  Deutsche 

Zeilschrijt  für  Nercenheilkunde,  t.  XXXIX,  1910  (20  p.,  fig.,  bibl.). 

Homme  de  42  ans.  Buveur.  L’affection  débuta  3  ans  auparavant  par  une  fai¬ 
blesse  des  jambes  avec  légères  paresthésies.  On  constate  une  considérable  parésie 
des  muscles  du  pied  et  des  orteils  avec  troubles  trophiques  intenses  et  troubles  de 
l’excitabilité  électrique.  Troubles  faibles  et  transitoires  de  la  sensibilité  objecti¬ 
vement  et  subjectivement.  Les  phénomènes  sont  moins  intenses  aux  membres 
supérieurs  et  ont  leur  maximum  à  l’extrémité  distale.  Pas  de  troubles  sphinc¬ 
tériens.  11  se  développa  progressivement  de  l’immobilité  pupillaire.  Mort  au  bout 
de  6  ans  par  cachexie  rapide.  Gassirer  et  Maas  éliminent  le  diagnostic  de  tabes 
et  de  polynévrite. 

A  l’examen  microscopique,  grosse  dégénération  des  nerfs  dans  tout  leur  trajet: 
mais  si  les  fibres  intramusculaires  sont  très  atteintes,  elles  ne  sont  jamais  com¬ 
plètement  disparues.  Pas  de  lésions  des  nerfs  sensitifs.  La  moelle  est  intacte, 
axe  gris  et  cordons,  sauf  quelques  lésions  rares  de  chromatolyse  dans  un  nombre 
infime  de  cellules,  ainsi  que  les  ganglions  rachidiens.  Les  muscles  présentent 
toute  la  série  de  lésions  d’atrophie,  atrophie  simple,  vacuolisation,  hyalinisa¬ 
tion,  dégénérescence  graisseuse,  jusqu’à  la  disparition  complète  du  tissu,  trans¬ 
formé  en  tissu  de  cicatrice  à  grosses  fibrilles  et  rares  noyaux  épars,  et  ailleurs 
en  un  tissu  spongieux  dans  les  mailles  duquel  on  ne  retrouve  que  de  rares  fibres. 

En  certains  points  où  la  lésion  est  moins  avancée  il  y  a  une  telle  multiplica¬ 
tion  des  noyaux  tant  du  sarcolemne  que  du  tissu  interstitiel  qu’on  croirait  faci¬ 
lement  à  une  myosite,  et  les  auteurs  disent  même  à  un  abcès.  A  côté  de  cela, 
dans  les  portions  des  muscles  malades  où  les  fibres  persistent,  il  y  a  des  points 
où  cette  multiplication  des  noyaux  n’existe  pas. 

Gassirer  et  Maas  insistent  sur  l’intégrité  absolue  de  la  moelle,  ce  qui  différencie 
leur  cas  des  cas  connus;  mais  peut-être  cela  est-il  dü  a  sa  durée  relativement 
courte. 

Ils  ne  croient  pas  que  les  lésions  musculaires  soient  secondaires;  elles  sont 
■ians  doute  primitives,  car  elles  ont  trop  de  rapport  avec  celles  de  la  polymyo¬ 
site.  A  noter  les  grosses  lésions  des  vaisseaux,  multipliés  et  épaissis.  Ils  pro¬ 
posent  le  diagnostic  de  neuro-myositis  multiplex  chronica.  Ce  cas  est  un  de  ceux 


ANALYSBS 


37 


qui  effacent  les  limites  entre  les  myopathies  dites  primaires  et  les  autres  atro¬ 
phies  musculaires  (Kügelgen). 

A  noter  en  dernier  lieu  l’immobilité  pupillaire  rencontrée  dans  d’autres  cas. 
L  intégrité  de  la  moelle  réfute  la  théorie  qui  attribue  ce  symptôme  à  une  lésion 
médullaire.  M.  Trénel. 

37)  Étude  clinique  sur  trois  cas  de  Maladie  Familiale  dégénérative 
du  Système  nerveux.  Association  de  l’Idiotie,  de  l’Amaurose,  de 
Troubles  multiples  bulbo-protubérantiels  et  de  l’Atrophie  spino- 
neurotique  Charcot-Marie,  par  Mario  Bertolotti  (de  Turin).  Nouvelle  Ico¬ 
nographie  de  la  Salpétrière,  an  XXIll,  n“  2,  p.  97-134,  mars-avril  1910. 

Le  tableau  clinique  décrit  par  l’auteur  est  tout  à  fait  impressionnant.  11  a  été 
fourni  par  trois  sœurs  vivant  dans  leur  chaumière  natale,  une  cabane  de  berger 
située  à  quelque  1  700  mètres  d’altitude,  dans  une  haute  vallée  des  .\lpes 
italiennes.  C’est  la  consanguinité  qui  paraît  responsable  de  la  dégénération 
brusquement  apparue  avec  une  intensité  incroyable  dans  une  famille  saine  jus¬ 
qu’alors. 

Les  trois  malades  présentent  des  symptômes  cérébraux  communs;  ils  sont 
analogues  à  ceux  que  l’on  rencontre  dans  les  diplégies  cérébrales  infantiles  du 
type  familial. 

Les  symptômes  spino-névritiques  sont,  chez  toutes  trois,  identiques  à  ceux 
que  l’on  rencontre  dans  la  forme  classique  de  Charcot-Marie.  L’atrophie  primi¬ 
tive  bilatérale  de  la  papille,  les  altérations  des  autres  sens  spécifiques,  les 
troubles  trophiques  et  les  troubles  intellectuels,  s’ils  sont  un  peu  exceptionnels 
dans  l’amyotrophie  Charcot-Marie,  peuvent  cependant  rentrer  dans  ce  cadre. 

Mais  il  existe  encore  chez  les  malades  des  paralysies  conjuguées  des  globes 
oculaires;  ce  symptôme  n’a  jamais  été  constaté  dans  la  forme  Charcot-Marie. 
Mais  comme  le  tableau  morbide  se  trouve  ici  particulièrement  étendu,  il  n’y  a 
pas  lieu  d’hésiter  à  rattacher  ce  symptôme  nouveau  à  la  maladie  spino-névri- 
üque. 

Ce  tableau  clinique  complexe  montre  combien  les  maladies  familiales  peu¬ 
vent  être  chargées.  Et  l’on  doit  dire  que  les  maladies  familiales  constituent  des 
syndromes  plus  ou  moins  étendus  selon  les  cas;  à  côté  des  formes  plus  systé¬ 
matisées  et  mieux  connues,  il  en  existe  d’autres  intermédiaires,  reliées  entre 
elles  par  les  nombreux  anneaux  qui  constituent  la  lourde  charge  de  la  dégéné- 
•■sscence.  E.  Feindei.. 

33)  Amyotonie  congénitale.  Relation  d’un  cas  avec  biopsie  d’un 
muscle,  par  A.-L.  Skoog  (Kansas  City,  Mo).  Journal  of  lhe  american  medical 
Association,  vol.  LV,  n»  S,  p.  364,  30  juillet  1910. 

Bns  ce  cas,  qui  concerne  un  enfant  de  22  mois,  la  biopsie  montre  l’atrophie 
des  fibres  musculaires,  la  multiplication  des  noyaux  et  l’épaississement  des 
parois  des  vaisseaux  musculaires.  L’amyotonie  congénitale  se  rapproche  singu¬ 
lièrement  des  myopathies.  Thoma. 

o9)  Myopathie  pseudo-hypertrophique,  par  W.  Carlino.  Proceedings  of 
the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n”  9,  juillet  1910.  Section  for  the 
Study  of  Diseuse  in  Children,  11  juin,p.  158. 

Cas  typique  chez  un  enfant  de  8  ans  1/2;  les  mollets  ne  sont  pas  très  gros, 
mais  ils  sont  d’une  grande  dureté;  les  muscles  des  bras  sont  atrophiés;  l’héré¬ 
dité  est  chargée.  Thoma. 
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60)  Atrophie  musculaire  progressive  type  Charcot-Marie  à  la  suite 
de  la  Malaria,  par  Feroinando  Fazio.  Hifornui  medica,  an  XXVI,  n"  24, 
P  633-637,  13  juin  1910. 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  de  19  ans  qui  présente  l’atrophie  Charcot-Marie 
typique.  Cependant  le  caractère  héréditaire  familial  de  la  maladie  fait  ici  défaut, 
ce  qui  se  conçoit  vu  que  l’alîection  paraît  avoir  été  déterminée  par  une  attaque 
grave  de  paludisme.  Il  est  à  croire  toutefois  que  la  malaria  n’a  fait  que  mettre 
en  action  une  prédisposition  latente.  F.  Deleni. 
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61)  Nouvelles  observations  à  l’appui  de  la  Thrombose  supposée 
être  à  l’origine  des  accès  Épileptiques,  par  .Iohn  ’I’uhneh.  The  Jnurmtl  oj 
mental  Science,  vol.  LIV,  n“  227,  p.  638-6.30,  octobre  1908. 

L’auteur  montre  que  le  sang  des  épileptiques,  surtout  de  ceux  qui  ont  des 
attaques  fréquentes,  coagule  rapidement  ;  d’après  lui  les  extraits  glandulaires 
qui  retardent  la  coagulation  du  sang  sont  des  remèdes  indiqués  contre  l’épi¬ 
lepsie.  Thoma. 

02)  Troubles  Digestifs  et  crises  d’Épilepsie,  par  A.  Rodiet.  Le  Progrès 
médical,  n“31,  p.  419,  30  juillet  1910. 

L’auteur  rappelle  la  fréquence  des  troubles  digestifs  chez  les  épileptiques  et  il 
montre  comment  ils  influent  sur  l’aptitude  convulsive  en  exagérant  le  nombre 
des  attaques.  H  est  donc  indiqué  de  diminuer  chez  les  épileptiques  l’excitation 
corticale  causée  par  les  fermentations  anormales  du  tube  digestif  au  moyen 
d’une  hygiène  alimentaire  bien  comprise.  E.  Fbindel. 

63)  Un  cas  de  Polymastie  chez  un  Épileptique,  par  Dino  de  Ai.rertis. 
Archivio  di  Antropologia  criminale,  Psichiatria,  Medicina  legale  e  Scienze  Affini, 
vol.  XXX,  fasc.  4-5,  p.  408-492,  1909. 

Le  sujet  porte  deux  paires  de  seins,  F.  Deleni. 

64)  Contributions  à  l’étude  de  l’Hystérie  et  de  l’Épilepsie  chez  l’En¬ 

fant,  par  Catanei.  Thèse  de  Montpellier,  1910,  n”  69. 

Revue  générale  de  la  question  suivie  de  quelques  observations  personnelles. 

A.  Gaussel. 

6.3)  Lésions  des  Viscères  chez  les  Épileptiques,  par  A.-E.  Taft.  Boston 
’  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLXIII,  n"  3,  p.  89-97,  21  juillet  1910. 

Étude  statistique  basée  sur  50  observations  anatomo-chimiques  ;  il  en  résulte 
que  les  grandes  viscères  sont  très  fréquemment  le  siège  de  lésions  importantes 
chez  les  épileptiques.  Thoma. 

66)  Les  Globules  rouges  à  substance  Granulo-Fllamenteuse  chez  les 
Épileptiques  et  dans  quelques  maladies  Nerveuses  et  Mentales, 

par  F.  Agosti.  Archicio  di  Antropologia  criminale,  Psichiatria,  Medicina  legale  e 
Scienze  Affini,  vol.  XXX,  fasc.  4-5,  p.  4.30-461,  1909. 

Cette  forme  de  globules  rouges  se  trouve  chez  les  épileptiques  comme  chez 
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les  individus  normaux  et  elle  ne  se  montre  pas  influencée  par  les  accidents 
convulsifs;  ceci  semble  en  opposition  avec  la  théorie  toxique  de  l'épilepsie. 

F.  Deleni. 

<n)  La  Pression  sanguine  dans  l’Épilepsie  essentielle,  par  Hogek 

Voisin  et  A.  Rendu.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIII,  n°  70,  p.  lOii,  21  juin 

1910. 

D’après  les  recherches  des  auteurs,  les  épileptiques  ont  une  pression  moyenne 
habituellement  inférieure  aux  pressions  des  individus  normaux  ;  leur  pression 
journalière  est  variable,  mais  ni  l’apparition  d’une  attaque  convulsive,  ni  même 
celle  d’un  état  de  mal  n’est  précédée  d’une  période  d’hjpertension  artérielle. 

Par  contre  il  paraît  bien  que  l’attaque,  au  moment  même  où  elle  se  produit, 
s’accompagne  d’un  spasme  des  vaisseaux  périphériques  avec  dilatation  artérielle 
passagère  ;  mais  l’appareil  de  Potain  ne  permet  pas  de  l’apprécier. 

Ces  constatations  ont  une  importance  pathogénique  et  une  valeur  diagnos¬ 
tique. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  l’attaque  d’épilepsie  n’est  pas  comparable  à 
l’attaque  d’éclampsie.  Dans  cette  affection,  ainsi  que  l’ont  montré  les  travaux  de 
Vaquez  et  Nobécourt,  de  Chirié,  etc.,  l’apparition  des  crises  convulsives  est 
toujours  précédée  d’un  certain  degré  d’hypertension  ;  dans  l’intervalle  des  crises, 
la  pression  reste  élevée.  L’hypertension  joue  évidemment  un  rôle  dans  leur  pro¬ 
duction. 

Dans  l’épilepsie  essentielle,  par  contre,  l’apparition  de  l'attaque  convulsive 
n’est  pas  subordonnée  à,  l’augmentation  de  la  pression  sanguine. 

Doit-on  conclure  de  l’absence  d’hypertension  artérielle  dans  l’épilepsie  ii  l’ab¬ 
sence  d’intoxication  dans  la  pathogénie  de  l’affection,  ainsi  que  le  soutient 
Carlo  Resta?  Il  ne  semble  pas.  Une  intoxication  de  l’organisme  peut  exister 
sans  hypertension  artérielle  concomitante  et  l’absence  de  l’hypertension  ne 
découle  peut-être  seulement  que  du  défaut  de  certaines  altérations  des  capsules 
surrénales. 

Au  point  de  vue  diagnostique,  le  caractère  peu  élevé  de  la  pression  sanguine 
dans  l’épilepsie  permet  dans  certains  cas  de  séparer  les  crises  convulsives  liées 
A  cette  cause,  de  celles  qui  s’observent  dans  l’éclampsie.  Chirié  a,  avec  raison, 
signalé  ce  point  particulier.  Feindbl. 

flS)  Un  cas  de  Mythomanie.  Escroqueries  et  Simulation  chez  un 

Épileptique,  par  Belletiiud  et  E.  Mercier.  L'Encéphale,  an  V,  n"  (i,  p.  677- 

685,  tü  juin  1910. 

L’épileptique  dont  les  auteurs  rapportent  l’histoire  a  présenté  dans  le  même 
tableau  clinique  deux  des  manifeslatioas  les  plus  intéressantes  de  la  myotho- 
manie,  à  savoir  l’escroquerie  et  la  simulation  de  la  folie. 

L’intérêt  de  celte  observation  est,  du  reste,  augmenté  par  celte  circonslance 
que  le  malade  aété,  lors d’unpremierinternement,  l’objet  d’un  examen  médico- 
légal  prolongé  durant  une  année  entière,  et  que  les  deux  très  distingués  collè¬ 
gues  qui  ont  pratiqué  cet  examen  ont  cru  devoir  conclure  à  la  non-simulation 
des  symptômes  mentaux  observés  par  eux. 

Celte  observation  semble  un  exemple  frappant  de  mythomanie  parfaite  chez 
un  dégénéré  supérieur  épileptique. 

Dès  son  enfance,  le  sujet  s’est  signalé  par  un  esprit  tourné  vers  les  aven¬ 
tures  et  par  la  tendance  à  la  fabulation.  A  peine  adolescent  il  a  simulé  plusieurs 
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tentatives  de  suicide.  Puis,  c’est  une  suite  ininterrompue  d’escroqueries  poursui¬ 
vies  avec  un  succès  presque  constant.  Tombé  tardivement  entre  les  mains  de  la 
justice  et  ajant  de  nombreux  comptes  à  rendre,  il  trouve  dans  la  simulation  de 
la  folie  une  nouvelle  application  de  son  talent  de  fabulateur.  Là  encore  il  se 
montre  supérieur,  puisqu’il  arrive  à  en  imposer  à  deux  aliénistes  éminents 
malgré  sa  mise  en  observation  pendant  une  année  entière,  livadé  de  l’asile  cli¬ 
nique  et  caché  à  'Toulon,  il  continue  à  simuler  des  troubles  mentaux  sans  autre 
utilité,  semble-t-il,  que  celle  de  donner  satisfaction  à  son  perpétuel  besoin  de 
mensonges. 

Enfin,  entré  à  l’asile  de  Pierrefeu,  non  seulement  il  simule  la  plupart  des 
symptômes  de  l’aliénation,  y  compris  les  tentatives  de  suicide,  mais  encore  il  y 
joint  la  simulation  des  troubles  des  réflexes  et  des  troubles  de  la  sensibilité 
générale. 

Il  fait  admirer  un  délire  multiforme  et  des  hallucinations  nombreuses.  Mais, 
dans  ce  tableau  trop  riche,  on  ne  retrouve  aucun  type  connu  de  l’aliénation 
nuentale;  aussi,  en  raison  d’une  part  de  cette  imprécision  du  type  clinique,  et 
d’autre  part  du  caractère  nettement  simulé  des  tentatives  de  suicide  et  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  des  réflexes,  le  sujet  est  définitivement  regardé  par 
l’auteur  comme  un  simulateur.  Fabulation  de  l’enfance,  fausses  tentatives  de 
suicide,  folie  simulée,  escroqueries,  tout  se  ramène  au  même  fond  mental,  à  la 
perversion  instinctive,  à  savoir  la  mythomanie. 

La  dilïiculté  du  cas  est  seulement  de  savoir  quels  sont  les  rapports  de  la 
mythomanie  et  de  l’épilepsie.  L’instabilité  mentale,  l’appétit  du  changement, 
l’excitation  motrice,  avec  tendance  continuelle  au  déplacement,  doivent  proba¬ 
blement  être  rapportés  à  l’épilepsie.  E,  Feindei,. 

69)  Les  Myoclonies  Épileptiques,  à  propos  d’une  observation  de 

syndrome  d’Unverricht,  par  J.  Euziébe  et  F.  Maii.i.eï  (de  Montpellier) 

dazelle  des  Hôpitaux,  an  LXXXIII,  n”  64,  p.  927,  7  juin  1910. 

Chez  les  épileptiques  on  peut  voir  survenir  diverses  manifestations  motrices 
de  forme  myocloniqiie. 

Malgré  la  grande  parenté  existant  entre  les  différents  cas  décrits,  la  nécessité 
d’une  classification  se  fait  sentir  et  il  semble  que  le  plus  simple  est  de  répartir 
les  diverses  éventualités  en  trois  groupes  ;  1"  myoclonie  épidémique  intermit¬ 
tente;  2“  syndrome  do  Kojewnikoff  ou  épilepsie  partielle  continue;  3"  syndrome 
d’Unverricht,  que  l’on  peut  appeler  aussi  myoclonie  épileptique  tout  court,  ou 
myoclonie  épileptique  familiale,  comme  le  veut  Unverricht  lui-même,  ou  encore 
myoclonie  épileptique  progressive. 

L’observation  des  auteurs  répond  dans  son  ensemble  à  la  description  du 
syndrome  d’Unverrichl  tout  en  présentant  des  particularités  portant  sur  l’étio¬ 
logie  et  sur  l’évolution. 

En  général,  la  myoclonie  épileptique  progressive  est  plus  fréquente  chez 
les  filles  et  présente  les  caractères  de  maladie  familiale.  Cénéralement,  on  ne 
trouve  aucune  cause  à  invoquer.  Ici,  il  s’agit  d’un  garçon,  et  il  est  le  seul 
malade  de  Ig  famille.  La  rougeole  et  une  émotion  sont  invoquées  par  ses  parents 
pour  expliquer  la  genèse  de  son  affection  ;  il  n’y  a  peut-être  entre  ces  divers 
éléments  que  des  relations  chronologiques. 

La  myoclonie  d  Unverricht  passe  par  trois  stades.  Le  premier,  d’une  durée 
variable,  est  surtout  caractérisé  par  les  crises  épileptiques;  le  second,  par  la 
combinaison  de  ces  crises  à  des  mouvéments  myocloniques  généralisés  et  con- 
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tinus  ;  le  troisième,  par  l’épuisement  de  la  cachexie.  Chez  le  malade,  ces  trois 
stades  se  retrouvent,  mais  assez  écourtés  ;  le  premier  n’a  duré  que  quelques 
semaines,  et  le  second  deux  ans,  alors  que  dans  la  majorité  des  cas  il  dure  une 
dizaine  d’années. 

Au  point  de  vue  pathogéiiique  on  est  encore  dans  le  domaine  des  hypothèses. 
Certains  auteurs  rapprochent  la  myoclonie  d’Unverricht  des  accidents  observés 
chez  les  animaux  après  la  paratliyroïdcctomie  D’autres,  se  basant  sur  quelques 
autopsies,  en  font  une  maladie  organique.  Dans  le  cas  actuel,  l’existence  du 
signe  de  llahinski,  l’affaiblissement  intellectuel,  l’hyperexcitabilité  musculo- 
tendineuse  font  pencher  vers  l’organicité,  et  l’existence  de  lésions  corticales 
paraît  probable.  Itaymond,  du  reste,  a  soutenu  la  fréquence  de  l’altération  du 
cortex  dans  les  myoclonies  ordinaires;  quelques  résultats  nécropsiques  positifs 
autorisent  à  penser  que  dans  bien  des  cas  de  myoclonie  d’Unverricht  il  en  est 
ainsi.  Feindel. 

70)  Sur  les  principes  du  traitement  de  l’Épilepsie,  par  Alan  Mac 

Dougall.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n”  2;27,  p.  718-726,  octobre 
1908. 

L’auteur  montre  que  le  traitement  de  l’épilepsie  doit  être  strictement  indivi¬ 
duel.  Au  commencement,  quand  le  sujet  n’a  eu  qu’un  petit  nombre  d’attaques, 
il  est  évident  que  c’est  le  bromure  qu’il  faut  lui  donner  pour  éviter,  si  possible, 
qu’il  y  ait  de  nouveaux  accès. 

Mais  lorsque  l’épilepsie  est  bien  constituée,  peu  importe  que  le  malade  ait  un 
petit  nombre  ou  un  nombre  plus  élevé  d’attaques.  Ce  n’est  plus  l’attaque  épilep¬ 
tique  qui  doit  être  l'objet  du  traitement,  mais  il  faut  traiter  un  homme  qui  a 
des  accès.  Thoma. 

71)  Le  traitement  de  l’État  de  mal  Épileptique  par  la  Ponction  lom¬ 

baire,  par  P.  Castin.  L’Kncéphale,  an  V,  n"  8,  p.  120-128,  10  août  1910. 

L’auteur  considère  la  ponction  lombaire  comme  le  traitement  de  choix  de 
1  état  de  mal  épileptique;  le  succès  des  ponctions,  toutefois,  dépend  absolument 
du  moment  où  elles  sont  pratiquées. 

l^es  ponctions,  même  abondantes  et  répétées,  n’ont,  au  cours  de  l’état  de 
uaal,  qu’une  action  momentanée.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même  si  elles  sont 
pratiquées,  non  plus  à  la  période  des  manifestations  convulsives,  mais  après 
celles-ci,  alors  que  le  malade  épuisé  entre  dans  le  coma.  C’est  quand  le  malade 
semble  perdu  et  que  toute  action  thérapeutique  paraît  être  désormais  inutile, 
que  la  ponction  lombaire  peut  donner  son  plein  effet.  Alors  il  semble  bien  qu’il 
suffise  d’une  seule  ponction,  de  deux  au  plus,  et  d’une  soustraction  de  liquide 
U  excédant  pas  chaque  fois  de  15  à  20  centimètres  cubes,  pour  provoquer  une 
amélioration  notable  et  relever  l’état  général  fort  compromis  du  malade. 

Il  résulterait  de  cette  efficacité  de  la  ponction  lombaire,  pratiquée  en  quelque 
sorte  in  extremis,  que  le  coma,  qui  survient  à  l’état  de  mal  et  provoque  la  mort, 
est  dû  à  l’apparition,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  de  produits  toxiques 
qui  sont,  non  pas  la  cause  déterminante,  mais  la  résultante  même  des  crises 
cépélées.  C'est  au  cours  et  par  le  fait  même  de  ces  crises  qu’ils  apparaissent 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  c’est  eux  qui,  en  agissant  directement  sui¬ 
es  centres  nerveux,  détermineraient  le  coma  et  la  mort. 

L  auteur  rapporte  quatre  observations  personnelles  qui  paraissent  concluantes. 

E.  P’kindel. 
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72)  La  cure  de  l’Épilepsie  par  le  Régime  alimentaire  et  les  Agents 
physiques,  |)ar  E.  Deschamps  (de  Rennes).  Communication  laite  à  la  Soc.  de 
ThérapcMliqiic  de  Paris,  séance  du  9  novembre  1910. 

L’auteur  combat  l’opinion  qui  donne  l’absolue  prépondérance  aux  bromures 
dans  la  cure  de  l’épilepsie.  Il  affirme  qu’il  existe,  en  grand  nombre,  des  acci¬ 
dents  convulsifs  dénommés  épileptiques  sous  la  dépendance  exclusive  d’une 
intoxication  et  qui  disparaissent,  d’une  façon  définitive,  par  une  cure  pbysio- 
tbérapique  qui  comprend  non  seulement  un  régime  alimentaire,  mais  encore 
différents  moyens  physiques  par  lesquels  peut  être  atteint  le  processus  définitif 
de  la  nutrition. 

D’après  lui  le  bromure  n’est  point  la  panacée  des  épileptiques;  le  bromure 
n’est  point,  pour  l’épileptique,  un  aliment  qu’il  faut  continuer  même  lorsqu’il  y 
a  amélioration,  même  lorsqu’il  y  a  guérison.  Il  peut  rendre  des  services,  mais 
à  condition  de  s’en  séparer  le  plus  vile  possible  ;  autrement  les  accidents  dus  au 
médicament  sont  autant  à  redouter  que  la  maladie  elle-même. 

Dans  tous  les  cas,  et  ils  sont  les  plus  nombreux,  où  la  cure  de  désintoxication 
est  indiquée,  on  peut  en  attendre  un  résultat  positif  durable.  L’amaigrissement 
qu’elle  produit  chez  certains  malades  n’est  point  une  condition  nécessaire  ; 
mais  le  résultat  thérapeutique  de  toute  cure  de  désintoxication  est  intimement 
lié  à  la  variation  du  poids  corporel  dans  le  sens  physiologique.  La  guérison  d’un 
épileptique  obèse  s  accompagnera  d’une  perte  de  poids,  celle  d’un  épileptique 
maigre  d’une  augmentation.  Ceci  démontre,  pour  l’auleur,  la  subordination  du 
syndrome  épileptique  aux  désordres  ou  à  l’insuffisance  de  la  régulation  des 
fonctions  de  la  vie  végétative.  K  p 

73)  Considérations  sur  la  Pathogénie  et  le  traitement  de  l’Épi¬ 
lepsie  sénile.  Thèse  de  Monlpellier,  1910,  n“  11.  (Doctorat  d’L'niver.sité). 

L’épilepsie  sénile  est  fonction  de  plusieurs  éléments,  dont  les  uns  se  retrouvent 
à  tous  les  âges,  dont  les  autres  sont  particuliers  à  la  sénilité.  Parmi  ces  derniers, 
la  cessation  des  sécrétions  internes  mérite,  d’après  l’auteur,  d’être  prise  en  con¬ 
sidération  et  agirait  comme  une  intoxication  endogène.  La  thérapeutique  ration¬ 
nelle  dans  ce  cas  fait  appel  à  l’opothérapie.  A.  Gausskl. 

74)  La  thérapeutique  Calcique  dans  l’Épilepsie,  par  Francesco  Cicca- 
RELLi  (Aquila).  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  S  et  6,  p.  133  et  165, 
31  janvier  et  7  février  1909. 

Les  sels  de  calcium  administrés  k  doses  suffisantes  et  régulièrement  consti¬ 
tuent  un  excellent  médicament  à  opposer  à  l’épilepsie.  On  se  trouvera  bien  de 
faire  alterner  une  médication  calcique  avec  la  médication  bromurée. 

F.  Deleni. 

75)  Le  traitement  de  l’Épilepsie  par  les  Injections  hypodermiques 
du  Venin  de  crotale,  par  Rali>h  H.  Spangleh  (Philadelphie).  New-York  me- 
dicalJourml,  n"  1657,  p.  462-460,  3  septembre  1910. 

Bien  que  les  cas  traités  soient  en  trop  petit  nombre  pour  permettre  une  con¬ 
clusion  ferme,  il  faut  observer  que  les  injections  de  crotaline  ont  eu  pour  résul¬ 
tat,  dans  8  cas,  d’espacer  les  accès  et  de  diminuer  la  sévérité  des  convulsions. 

Tiioma. 
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70)  Les  Invalides  Moraux,  par  IMairet  et  J,  Kuzière  (de  Montpellier).  Un 

volume  in-8°  de  280  pages,  Goulet  et  fils,  Montpellier,  et  Masson,  Paris,  1910. 

Les  auteurs  réunissent  sous  le  nom  générique  d’invalides  moraux  les  dégé¬ 
nérés  qui  ont  pour  caractéristique  commune  de  ne  présenter  aucun  trouble  déli¬ 
rant,  mais  une  atteinte  plus  ou  moins  profonde  de  la  sensibilité  morale.  Quelque 
variés  que  soient  les  allures  et  les  actes  de  ces  rhalades,  l’anomalie  morale  reste 
au  fond  toujours  identique  h  elle-même,  et  les  sujets  se  classent  naturellement 
en  quatre  catégories  se  reliant  entre  elles  par  des  transitions  insensibles  et  aux¬ 
quelles  conviennent  les  noms  d’atrophie  morale,  de  perversion  morale,  d’inver¬ 
sion  morale  et  d’instabilité  morale. 

Dans  une  première  partie  de  leur  ouvrage,  les  auteurs  étudient  les  invalides 
moraux  en  général.  Ils  exposent  l’historique  des  travaux  et  des  conceptions 
auxquelles  ils  ont  donné  lieu  ;  ils  étudient  ensuite  leur  physionomie  clinique, 
expliquant  et  justifiant  la  classification  donnée  ci-dessus.  Les  deux  parties  sui¬ 
vantes  sont  consacrées  à  l’étude  détaillée  des  deux  formes  cliniques  que  les 
auteurs  ont  isolées  et  dont  ils  font  ressortir  l’importance,  l’inversion  morale  et 
l’instabilité  morale.  U.  Fkindel. 

77)  Raison  et  Sentiment,  par  Paul  Dubois  (de  Berne).  Un  volume  in-l(i  de 

60  pages,  Francke,  édit.,  Berne,  1910. 

Dans  cette  intéressante  conférence,  l’auteur  montre  comment  les  activités 
volontaires  de  l’homme  sont  à  chaque  instant  conditionnées  par  les  images 
mentales  et  par  le  réveil  de  ces  images,  c’est-à-dire  les  sentiments. 

Pour  que  les  actions  humaines  demeurent  dans  la  norme,  il  est  nécessaire 
qu’à  chaque  instant  aussi  la  raison  contrôle  et  vienne  tempérer  l’expression  des 
sentiments.  E.  Feindel. 

78)  Manuel  de  Psychopathologie  expérimentale,  par  A.  Gkegor  (cli¬ 

nique  de  Leipzig),  (200  p.,  Karger,  Berlin,  1910). 

Cet  ouvrage  reproduit  une  série  de  leçons  professées  à  Leipzig.  Il  comble  un 
"Vide  dans  la  littérature  médicale.  C’est  de  l’excellente  vulgarisation  scientifique. 
Les  expériences  accompagnant  ces  leçons  les  rendaient  certes  plus  vivantes, 
mais  Gregor  a  eu  l’heureuse  inspiration  de  donner  une  importante  bibliographie 
(presque  exclusivement  allemande,  il  est  vrai),  pour  chaque  chapitre,  qui  sera 
d’une  haute  utilité  pour  les  chercheurs.  L’absence  d’une  table  alphabétique  et 
de  divisions  du  texte  rend  la  lecture  un  peu  difficile.  Un  précis  ne  peut  s’ana- 
b’ser,  nous  donnerons  le  titre  des  leçons.  Etude  du  temps  de  réaction  patho¬ 
logie  de  la  perception,  expériences  sur  l’association,  méthodes  d’expériences 
sur  la  mémoire,  sa  pathologie,  psychologie  du  témoignage,  l’attention,  ergo- 
graphie,  manifestations  physiques  d’états  psychiques,  travail  intellectuel, 
méthodes  d’examen  de  l’intelligence.  M.  'rRÉNEL. 
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79)  Quelques  tendances  Psychologiques  récentes  en  Psychiatrie, 

par  William  A.  Write  (de  Washington).  New-York  medical  Journal,  n"  iKti, 

p.  1205-1209,  11  juin  1910. 

La  psychiatrie  se  préoccupe  de  plus  en  plus  de  la  nécessité  de  l’analyse 
psychologique  individuelle. 

Cette  analyse  semble  devoir  porter  sur  un  champ  qui  échappe  à  la  conscience 
et  dans  lequel  se  sont  retranchées  les  pensées  automatiques  et  les  habitudes  de 
penser.  Nos  efforts  de  volonté  dirigés  vers  des  idées  nouvelles  sont,  à  vrai  dire, 
les  seuls  qui  soient  pleinement  éclairés  par  la  conscience;  et  c’est  du  conflit 
entre  la  conscience  qui  repousse  les  idées  anciennes  dans  l’automatisme  et  la 
subconscience  qui  les  accueille  que  naissent  les  psychonévroses  et  les  rêves. 

Les  rêves  constituent  donc  la  grande  route  de  l’exploration  analytique  de  la 
mentalité  de  tel  et  tel  malade.  Cette  analyse  psychologique  ne  saurait  être  que 
strictement  individuelle.  Thoma. 

80)  La  Timidité  des  Scoliotiques.  Essai  de  Pathogénie,  par  Raymond 

Rernari).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXlll,  n"  2,  p.  224-2:10, 

mars-avril  1910. 

Il  y  a  parenté  entre  la  scoliose  et  la  timidité,  et,  par  conséquent  il  y  a, 
dans  le  cas  réputé  psychologique  de  la  timidité,  quelque  chose  de  concret,  d’ob¬ 
jectif,  qui  n’est  sans  doute  pas  la  timidité  elle-même,  toute  la  timidité, 'mais  qui 
y  touche. 

Cette  relation  n’a  frappé  jusqu’ici  ni  les  psychologues  ni  les  médecins.  Cela 
s’explique  :  on  consulte  les  uns  sur  une  infirmité  physique  et  ils  n’ont  guère 
l’occasion  d’examiner  le  caractère  de  leurs  clients,  les  autres  s’appliquent  ii 
l’analyse  des  caractères  sans  s’attacher  aux  particularités  physiques.  Chacun 
travaille  sur  son  domaine  propre  sans  se  préoccuper  d’une  mitoyenneté  que, 
dans  le  cas  particulier,  il  y  aurait  intérêt  à  définir.  Les  pères  de  famille,  sur¬ 
tout,  que  l’inquiétude  égare  sur  les  deux  terrains,  et  les  pédagogues,  y 
pourraient  gagner  de  mieux  connaître  les  jeunes  organismes  dont  ils  prétendent 
diriger  le  développement.  K.  rui.NDEL. 
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81)  La  Base  Anatomique  des  Psychoses,  par  Charles  Ladame  (Genève). 

Nouvelle  Icouograpliie  de  la  Salpétrière,  an  XXlll,  n"  2,  p.  184-190,  mars-avril 

1910. 

Les  principaux  problèmes  que  l’étude  des  lésions  anatomiques  des  psychoses 
soulève  se  résument  dans  les  deux  questions  suivantes  :  l'’existe-t-il,  commebase 
anatomique  des  maladies  mentales,  des  lésions  cérébrales  typiques,  constantes 
et  faciles  ii  démontrer?  2"  est-il  possible  d’attribuer  la  priorité  au  trouble  psy¬ 
chique  ou  à  la  lésion  organique  dans  la  genèse  des  psychoses? 

Pendant  longtemps,  on  ne  voulut  sc  résoudre  à  admettre  que  les  psychoses, 
maladies  de  l’àme,  pussent  relever  d’une  cause  matérielle,  d’une  lésion  orga¬ 
nique.  Cependant  cette  notion  des  lésions  anatomiques  de  la  folie  s’imposa  peu 
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à  peu,  en  dépit  des  attaques,  parfois  violentes,  auxquelles  étaient  exposés  les 
savants  qui  osaient  affirmer  l’existence  des  lésions  qu’ils  avaient  observées.  Force 
fut  bien  d’admettre  enfin  la  réalité  de  ces  altérations.  Mais  on  se  retrancha  der¬ 
rière  quelques  entités  morbides,  les  vésanies,  dont  la  lésion  anatomique  pouvait 
être  controversée.  Pour  affirmer  l’irréductibilité  de  ces  vésanies,  qui  restaient 
des  maladies  purement  psychologiques,  des  maladies  sine  materia,  on  ne  tint 
aucun  compte  des  altérations  multiples,  mais  mal  coordonnées,  que  l’on  signa¬ 
lait  dans  le  cerveau  des  malades  atteints  de  folie,  de  démence  précoce,  par 
exemple. 

Pe  nouvelles  recherches,  favorisées  par  le  perfectionnement  des  techniques 
naicroscopiques,  démolissaient  enfin  ce  dernier  refuge  en  démontrant  que,  dans 
les  vésanies  aussi,  l’écorce  cérébrale  ne  restait  pas  indemne,  que  les  cellules, 
les  fibrilles  nerveuses  et  la  névroglie  étaient  le  siège  de  processus  pathologiques 
divers. 

Les  partisans  des  lésions  anatomiques,  les  matérialistes,  comme  on  les  appe¬ 
lait  dédaigneusement  à  l’époque  de  Leuret,  n’étalent  toutefois  pas  au  bout  de 
leurs  peines,  car,  si  l’on  admit  enfin  la  réalité  des  altérations  anatomiques  dans 
les  maladies  mentales,  on  souleva  dés  lors  la  question  de  priorité  des  troubles 
psychiques  ou  des  lésions  histologiques. 

Pour  revenir  à  la  première  question,  l’auteur  y  répond  par  les  conclusions 
suivantes  : 

1”  La  base  anatomique  est  un  terme  général  qui  comprend  aussi  bien  les 
ïïiodifications  chimiques  fugaces  que  les  altérations  constantes  et  définitives  des 
éléments  nerveux  ;  on  pourrait  la  définir:  tout  changement  effectué  dans  la 
formule  physico-chimique  du  proloplasma  cellulaire; 

2"  La  constitution  anatomique  et  histologique,  la  cyto-  et  la  myélo-architec- 
lure  du  cerveau  normal  offrent  de  grandes  variations  individuelles  encore  peu 
connues  et  mal  déterminées;  on  pourra  peut-être  un  jour  y  rapporter  les 
variétés  psychologiques  des  individus  normaux; 

ft"  Les  altérations  pathologiques  du  cerveau  dans  les  maladies  mentales  frap¬ 
pent  cet  organe,  soit  pendant  son  évolution  première,  soit  pendant  sa  vie 
adulte.  On  a  alors  les  arrêts  de  développement  (idiotie,  imbécillité)  et  les  psy¬ 
choses  proprement  dites; 

4”  Ces  altérations  ont  été  décrites  pêle-mêle,  sans  aucun  ordre  jusqu’ici  ; 
aucun  système  ni  aucune  idée  directrice  n’ont  présidé  à  leur  classification: 

5°  La  constitution  cito-  et  myélo-architectonique  de  l’écorce  cérébrale,  qui 
permet  de  diviser  le  manteau  encéphalique  en  aires  ou  en  zones  à  caractères 
nets  et  distincts,  fournira  dans  un  avenir  plus  ou  moins  prochain  les  moyens 
de  fixer  la  base  anatomique  des  psychoses,  en  ordonnant  les  nombreuses  cons- 
fatations  histopathologiques  recueillies  jusqu’à  ce  jour  et  à  l’examen  microsco¬ 
pique  de  la  plupart  des  maladies  mentales  ; 

^  Il  y  a,  dans  les  psychoses,  des  lésions  constantes  et  faciles  à  démontrer. 
Llles  ne  sont  pas  typiques  quoi  qu’on  en  ait  dit.  Aucune  des  'lésions  histologi¬ 
ques  décrites  jusqu’ici  n’a  pu  donner  l’explication  d’un  symptôme  psychique 
quelconque  (idées  délirantes,  hallucinations,  etc.)  ; 

Les  troubles  fonctionnels  les  plus  légers  et  les  plus  fugaces  sont  certaine- 
(Hent  conditionnés  ou  accompagnés  par  des  troubles  correspondants  dans  les 
échanges  nutritifs  et  par  des  modifications  dans  la  constitution  bio-chimique  du 
proloplasma  des  éléments  nerveux. 

En  ce  qui  concerne  la  deuxième  question,  c’est  le  trouble  psychique  qui  est 
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primaire,  disent  les  uns,  e’est  lui  qui  est  le  générateur  des  altérations  histolo¬ 
giques  que  l’on  démontre  au  microscope.  C’est  au  contraire  la  lésion  anatomique 
qui  provoque  les  désordres  psychiques,  disent  les  autres. 

Celte  discussion,  dont  l’allure  scolastique  a  tout  lieu  de  surprendre,  peut  avoir 
des  conséquences  pratiques  que  l’on  aurait  tort  de  méconnaître.  Il  n’est  pas  aisé 
de  prendre  position  pour  l’une  ou  l’autre  des  possibilités.  Faut-il  donner  la 
priorité  aux  [irocessus  anatomiques  ou  au  contraire  aux  troubles  psychologiques? 

Fn  dépit  des  apparences,  les  faits  d’expérimentation  et  d’observation  ne  sont 
ni  assez  nombreux,  ni  assez  concluants  pour  qu’il  soit  scientifiquement  possible 
de  se  montrer  affirmatif  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  11  est  plus  sage  pour  le 
moment  de  collationner  le  matériel  d’observations  indispensables  qui  permettra 
de  trancher  un  jour  la  question.  D’ailleurs  l’importance  pratique  d’arriver  à 
une  solution  est  mince.  Certes,  il  n’est  pas  indifférent  au  point  de  vue  pathogé¬ 
nique  que  la  priorité  soit  attribuée  aux  troubles  psychiques  plutôt  qu’aux  lésions 
organiques.  Mais  pour  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  maladie,  cela  revient 
au  même.  E.  Feindel. 

82)  Contribution  à  l’Anatomie  pathologique  de  quelques  psychoses 

(Démence  précoce,  Psychoses  séniles,  Confusions  mentales),  par 

loYOTA.'iE  Wada  (Osaka).  Arbeilen  aus  dern  Neuroloijischen  Inslilule  an  der  Wienev 

Univcrûtiit  {pvoksseur  Obersteincr),  l.  XVIII,  fasc.  2,  1910  (30  p.,  fig.,  bibl.). 

Toyotane  a  trouvé  dans  la  démence  précoce  :  1"  des  lésions  graves  des  cellules 
corticales,  avec  intégrité  relative  des  grandes  cellules  pyramidales.  La  lésion  la 
plus  marquée  est  une  vacualisation. 

2“  Les  neurofibrilles  intracellulaires  sont  très  atteintes,  en  partie  détruites, 
en  partie  fusionnées  et  formant  des  réseaux;  il  en  est  de  même  des  fibrilles, 
des  dendrites. 

3»  Cas  de  dégénération  aiguë  des  fibres,  mais  diminution  des  stries  de 
Baillarger  et  des  fibres  taogentielles. 

4"  Toutes  les  autres  lésions,  neuronophagie,  prolifération  névroglique, 
augmentation  du  pigment  dépendent  dans  ces  cas  de  l’âge  des  malades. 

5°  11  y  a  des  foyers  de  ramollissements  microscopiques  avec  sclérose  secon¬ 
daire,  non  d’origine  vasculaire,  dont  le  rôle  est  incertain. 

G"  Les  lésions  prédominent  dans  la  région  frontale. 

Les  lésions  sont  fondamentalement  parenchymateuses;  les  lésions  du  tissu 
interstitiel  sont  sans  doute  d’importance  secondaire.  Les  foyers  que  Toyotane 
décrit,  après  d  autres,  ne  sont  sans  doute  que  la  marque  d’une  action  plus 
intense  de  la  toxine  en  ces  points. 

Dans  les  psychoses  séniles  il  a  retrouvé  les  plaques  décrites  par  Redlich. 
L’immersion  permet  d’en  distinguer  trois  variétés  : 

1"  Plaques  superficielles,  petites,  arrondies  avec  substance  fondamentale 
homogène  rouge  grisâtre,  mal  différenciée,  contenant  des  masses  noir  foncé, 
granuleuses; 

2“  Foyers  plus  gros  avec  même  substance  et  fibrilles  coloriées  en  noir  dont  les 
unes  se  terminent  dans  les  masses,  les  autres  s’entremêlent; 

3”  Les  plus  gros  foyers  ont  une  substance  fondamentale  grossièrement  gra¬ 
nuleuse,  avec  un  centre  formant  une  masse  d’où  partent  des  fibrilles  radiaires 
terminées  en  massues,  parfois  enroulées  en  vrilles. 

Dans  ces  plaques  la  méthode  de  Marchi,  la  méthode  de  la  fibrine,  ne  donnent 
rien.  Par  le  Weigert-Pal,  la  coloration  des  fibrilles  radiaires  est  incomplète. 
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Ces  plaques  sont  des  points  de  nécrose  du  parenchyme  et  de  la  névroglie  au 
voisinage  desquels  il  y  a  légère  augmentation  des  cellules  satellites,  peut-être 
Line  augmentation  de  la  névroglie  et  une  distorsion  des  neurofibrilles.  Les 
rapports  avec  les  vaisseaux  sont  inconstants. 

Ces  plaques  sont  aussi  caractéristiques  du  cerveau  sénile  que  les  corps 
amylacés. 

Dans  les  psychoses  dues  aux  intoxications  et  infections  (alcoolisme,  urémie, 
anémie  pernicieuse,  délire  aigu),  Toyotane  a  constaté  de  profondes  lésions  des 
cellules  corticales.  La  destruction  des  corpuscules  de  Nissl  débute  au  centre  ainsi 
que  la  dissolution  des  fibrilles.  Le  noyau  perd  son  réseau  de  chromatine,  devient 
homogène. ■  Les  fibres  nerveuses  subissent  une  certaine  raréfaction.  U  y  a 
neuronophagie  abondante.  Ces  lésions  sont  le  plus  marquées  dans  le  délire  aigu 
où  il  y  a  multiplication  des  noyaux  de  névroglie  et  des  lymphocytes  périvascu¬ 
laires.  M.  Tré.nel. 

83)  De  certains  états  Psychopathiques  des  Vieillards  liés  à  la  Sclé¬ 
rose  et  à  l’Atrophie  du  Cortex  cérébral,  par  11,  Claude  et  .1.  Lueumitte. 
L’Encéphak,  an  V,  n"  9,  p.  177-211,  10  septembre  1910. 

Sous  le  terme  de  démence  sénile  on  décrit  des  états  caractérisés  par  un  fond 
de  déchéance  intellectuelle  sur  lequel  évoluent,  ou  non,  des  phénomènes  déli¬ 
rants  et  des  symptômes  qui  traduisent  l’existence  de  foyers  destructifs.  Or,  si 
l’on  prend  soin  de  rapprocher  exactement,  dans  chaque  cas  particulier,  les 
symptômes  des  lésions  encéphaliques,  on  ne  peut  qu’être  frappé  de  la  différence 
profonde  qui  sépare  les  états  démentiels  simples,  sans  phénomènes  délirants  ou 
somatiques  surajoutés,  de  ceux  dans  lesquels  ces  derniers  constituent  les  élé¬ 
ments  de  premier  plan.  11  est  donc  essentiel  d’établir  des  divisions  dans  ce  groupe 
encore  si  confus  des  psychopathies  des  vieillards,  divisions  qui  seront  basées 
sur  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  la 
nécessité  qu’il  y  a  d’étudier  aujourd’hui  les  affections  mentales  à  la  lumière  de 
1  anatomie  pathologique,  car  c’est  grâce  à  la  détermination  rigoureuse  des  alté¬ 
rations  du  cerveau  qu’il  sera  possible  d’établir  sur  des  bases  solides  une  classifi¬ 
cation  rationnelle  des  maladies  de  l’esprit, 

Dans  l’étude  actuelle  les  auteurs  rapportent  avec  détails  trois  observations 
anatomo-cliniques  intéressantes  concernant  des  cas  de  troubles  psychopathiques 
chez  des  vieillards. 

Lorsqu’il  s’agit  de  décrire  les  principales  lésions  cérébrales  de  la  démence 
senile,  il  faut  d’abord  indiquer  les  caractères  de  la  sénescence  normale.  A  la 
''ccité,  la  distinction  est  assez  malaisée,  attendu  qu’il  s’agit  moins  de  différences 
qualitatives  que  de  différences  quantitatives.  Toutefois,  si  l’on  se  borne  à  consi¬ 
dérer,  non  pas  les  modifications  des  détails,  mais  les  lésions  franchement  accu¬ 
sées,  on  peut  arriver  à  élucider  certains  faits.  11  est  nécessaire  en  outre  de  dis- 
tinguer  les  démences  des  vieillards  suivant  que  les  altérations  corticales  diffuses, 
substratum  anatomique  fondamental  de  la  démence,  sont  conditionnées  par  des 
altérations  vasculaires  ou  au  contraire  évoluent  indépendamment  de  celles-ci. 

t*ans  la  première  catégorie,  rentrent  les  démences  des  artérioscléreux  affec¬ 
tant  parfois  le  type  de  la  paralysie  générale  (paralysie  générale  arthritique  de 
_  PPal),  les  démences  associées  aux  lésions  en  foyers  (démences  des  lésions 
cérébrales  circonscrites,  des  ramollis).  La  seconde  classe  comprend  seulement  la 
démence  sénile  dans  son  type  le  plus  pur,  c’est-à-dire  sans  aucun  phénomène 
aonaatique. 
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Considérés  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les  états  psychopathiques 
du  vieillard  à  type  démentiel,  délirant,  à  forme  d’excitation  ou  de  dépression, 
sont  réductibles  en  deux  groupes  :  le  premier,  qui  comprend  les  cas  dans  lesquels 
les  lésions  atteignent  exclusivement  les  éléments  ectodermiques  (éléments  ner¬ 
veux  et  névrogliques),  le  second,  plus  vaste,  ayant  trait  aux  lésions  cérébrales 
de  l’encéphale  et  comprenant  :  l’encéphalite  chronique  sous-corticale  de  Bins- 
wanger, -la  sclérose  miliaire  de  l’écorce  du  cerveau,  l’état  vermoulu  de  Pierre 
Marie,  les  lésions  diffuses  qui  accompagnent  les  grosses  lésions  en  foyer  (ramol¬ 
lissement,  hémorragie,  lacunes  de  désintégration).  A  ces  types  il  convient 
d’ajouter  la  sclérose  dilTuse  atrophique,  dans  laquelle  l’altération  du  cortex  est 
diffuse  et  ne  se  traduit  à  l’œil  nu  que  par  une  atrophie  remarquable  do  la 
substance  des  circonvolutions  et  l’athérome  des  vaisseaux  encéphaliques.  C’est 
cette  dernière  forme  que  les  auteurs  croient  pouvoir  isoler  au  point  de  vue  noso¬ 
graphique. 

Les  cas  personnels  dont  ils  ont  fait  l’étude  détaillée  appartiennent  à  cette 
sclérose  diffuse  atropique  de  la  corticalité  cérébrale  des  vieillards,  caractérisée 
par  une  atteinte  diffuse  et  inégale  de  tous  les  éléments  constitutifs  de  l’écorce, 
cellules  et  libres;  l’hypertrophie  de  la  névroglie  apparaît  manifestement  comme 
un  phénomène  réactionnel  secondaire.  K.  Peinoec. 

84)  Sur  l’histologie  du  Sympathique  Solaire  dans  différentes  mala¬ 
dies  Mentales,  par  A.  Obueüia  et  P.  Pitulescu.  L’ lincêphale,  an  V,  n"  4, 
p.  39;i-401,  10  avril  1910. 

Les  auteurs  décrivent  certaines  formations  curieuses  qu’ils  ont  découvertes 
dans  le  sympathique  solaire  des  aliénés. 

Il  s’agit,  en  particulier,  de  glomérules  qui,  par  leur  situation  à  l’extrémité 
terminale  d’une  libre  afférente,  par  leur  structure  nettement  fibrillaire,  par  leur 
relation  intime  avec  le  corps  d’un  neurocyte  dans  lequel  ils  creusent  des  exca¬ 
vations,  semblent  représenter  un  exemple  net  d’articulation  interneuronale 
sympathique,  type  axo-somatiqiie,  rappelant  par  son  aspect  les  arborisations 
nerveuses  avec  massues  terminales  qui  entourent  les  cellules  motrices  des  neu¬ 
rones  funiculaires,  par  exemple. 

Or,  ces  formations  n’existent  pas  normalement  dans  le  ganglion  sympathique 
solaire  ;  il  est  donc  à  retenir  que  des  états  pathologiques  graves  contribuent  à 
exagérer  le  volume  de  ces  forrnalions  et  à  changer  leur  apparence. 

Dans  les  cas  où  les  auteurs  les  ont  constatées,  les  cellules  nerveuses  sont 
atteintes  dans  leur  vitalité;  les  glomérules  qui  se  trouvent  appliqués  sur  leur 
surface  augmentent  de  volume,  et  creusent  des  excavations  de  plus  en  plus  pro¬ 
fondes  dans  le  corps  des  cellules  pour  maintenir  avec  elles  un  contact  plus 
intime  sur  une  surface  plus  étendue.  Fkindiîi,. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

8.9)  Études  sur  la  Paralysie  Générale  et  sur  le  Tabes.  Étiologie.  Cli¬ 
nique.  Traitement,  par  Pauj.  Spici.mann  et  Mauhige  l’EitntN  (de  Nancy). 
Un  volume  de  85  pages,  avec  préface  du  professeur  Fouiinieii,  Poinat,  édit 
Paris,  1910. 

Les  auteurs  font  ressortir  l’importance  extrême,  sinon  exclusive,  de  la  syphi- 
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hs  dans  l’étiologie  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  Ils  montrent  que  les 
descendants  des  paralytiques  généraux  et  des  tabétiques  doiventêtre  considérés 
comme  des  enfants  de  syphilitiques.  Ils  terminent  leur  ouvrage  en-  opposant  la 
fréquence  des  insuccès  du  traitement  antisyphilitique  chez  les  paralytiques 
généraux  à  la  fréquence  des  succès  de  ce  même  traitement  chez  les  tabétiques. 

E.  Feindel. 


86)  Paralysie  Générale  conjugale,  par  Colin  Mac  Dowall.  The  Journal  of 

mental  Science,  vol.  LV,  n“229,  p.  321,  avril  1909. 

Les  trois  cas  de  paralysie  générale  conjugale  rapportés  ici  contribuent  à  éta¬ 
blir  l’étroitesse  des  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  la  syphilis. 

Thoma. 

87)  Paralysie  Générale  chez  le  père,  la  mère  et  le  fils,  par  Colin  F. -F. 

Mac  Dowal.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  226,  p.  562-560,  juillet 
1 998  ^  •’ 


L’observation  actuelle  est  probablement  la  première  de  ce  genre  ;  le  père,  la 
mère  et  le  fils  sont  morts  tous  trois'de  paralysie  générale. 

La  maladie  était  typique  chez  le  père  comme  chez  la  mère.  Chez  le  fils  les 
symptômes  n’étaient  pas  au  complet,  car  ce  dernier  sujet  mourut  brusquement 
dans  une  crise  épileptiforme. 

Chez  le  père  et  chez  la  mère,  la  syphilis  n’était  pas  certaine,  mais  rien  n’au¬ 
torise  non  plus  à  la  nier.  L’enfant  ne  présentait  pas  de  signes  typiques  de 
syphilis  congénitale,  mais  il  avait  une  grosse  tête  avec  des  bosses  pariétales 
proéminentes,  et  des  dents  irrégulières.  Thoma. 


88)  Trois  cas  de  Paralysie  Générale  juvénile,  par  Colin-F.-F.  Mac 
Dowall.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  224,  p.  H2,  janvier  1908. 

Ces  cas  concernent  des  filles  âgées  de  14,  15  et  20  ans;  deux  de  ces  malades, 
mal  développées,  étalent  restées  à  vrai  dire  dos  enfants.  La  troisième,  quoique 
petite,  avait  atteint  son  parfait  développement  sexuel. 

L’auteur  insiste  sur  la  difficulté  du  diagnostic  de  la  paralysie  générale  infan¬ 
tile  pour  le  médecin  praticien  ;  il  cite  le  cas  d’une  jeune  démente  paralytique 
qui  fut  prise  quelque  temps  pour  une  sourde-muette.  Thoma. 


89)  Notes  sur  la  Paralysie  Générale,  par  W. -Julius  Mickle.  The  Journal  of 
mental  Science,  vol  LV,  n“  229,  p.  268,  avril  1909. 

L’euphorie  reste  un  des  traits  principaux  du  tableau  clinique  de  la  paralysie 
générale.  Si  dans  ces  derniers  temps,  elle  a  paru  manquer  avec  une  certaine 
fréquence,  c’est  qu’on  sait  mieux  faire  le  diagnostic  des  formes  de  paralysie 
générale  qui  ne  sont  pas  absolument  classiques,  et  en  particulier  du  type 
démentiel  simple.  Thoma. 


90)  Les  déformations  et  irrégularités  Pupillaires  chez  les  Paraly¬ 
tiques  Généraux,  par  Houieb.  Recueil  d' Ophtalmologie,  p.  97,  1909. 

On  sait  combien  est  fréquente  la  déformation  pupillaire  chez  les  paralytiques 
généraux.  Itodier  en  rapporte  23  observations.  Péchin. 


91)  La  Psychose  de  Maupassant.  Étude  critique,  par  W.  Lange  (Tü- 
niNGE).  Zentralblalt  fur  Nervenheilkunde,  1909  (18  p.). 

Maupassant  est  un  psychopathe.  Il  devint  alcoolique  et  fut  atteint  de  syphilis. 
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Il  semble  avoir  eu  des  accidenls  oculaires  spécifiques  et  finit  par  la  paralysie 
générale  la  mieux  caractérisée. 

Cette  paralysie  est  remarquable  par  la  lenteur  de  son  évolution,  qui  a  duré 
peut-être  13  ans,  au  moins  10  ans.  Les  premiers  symptômes  datent  de  la  cons¬ 
tatation  d’une  inégalité  pupillaire  par  Landolt,  en  1880.  Dans  Sur  l’eau,  les 
troubles  mentaux  sont  déjà  manifestes.  Mais  l’alcoolisme  complique  l’histoire 
clinique  en  raison  des  hallucinations  qui  ont  cette  intoxication  comme  origine. 
On  suit  l’aggravation  progressive  dans  Lui  (1884),  Le  Hurla  (1887).  Qui  sail? 
(1890)  est  complètement  délirant  et  porte  la  marque  de  l’affaiblissement  intel¬ 
lectuel.  Les  migraines,  le  pessimisme,  l’état  dépressif  de  plus  en  plus  marqué 
tiennent  au  progrès  de  l’affection  cérébrale,  ainsi  que  l’excitabilité  excessive 
et  la  phase  de  délire  de  persécution  dans  laquelle  Maupassant  engageait  procès 
sur  procès.  Les  romans  où  l’on  crut  voir  une  deuxième  manière  (Yvette,  Monl- 
Oriol,  1883-1888)  portent  dans  leur  sentimentalité  inaccoutumée  la  marque  de 
l’atteinte  cérébrale. 

Lange  fait  observer  que  malgré  la  maladie,  la  production  littéraire  fut 
intense  :  de  1882  à  1883,  Maupassant  écribun  ou  deux  volumes  par  an,  puis  la 
courbe  lléchit  de  1880  à  1890  pour  arriver  au  zéro  en  1891.  Il  compare  la  mala¬ 
die  de  Maupassant  à  celle  de  Nietzsche  :  elles  sont  superposables;  là  aussi,  héré¬ 
dité  maternelle  (mère  hystérique),  psychopathie  constitutionnelle,  syphilis, 
alTection  oculaire,  migraines,  début  insidieux  de  la  psychose,  longue  durée  avec 
conservation  de  la  forme,  et  surproduction;  abus  d’hypnotiques  (chloral,  etc.), 
idées  de  grandeurs,  démence,  production  d’ouvrages  portant  la  marque  de  la 
maladie.  M.  Thénel. 

92)  La  Démence  paralytique  et  la  Démence  sénile,  par  Joseph 

Shaw  Bolton.  The  Journal  of  mental  Science,  n"  224,  vol.  LLV,  p.  1-37,  Jan¬ 
vier  1908. 

L’auteur  insiste  sur  l’hérédité  vésanique  des  paralytiques  généraux;  il  décrit 
les  lésions  anatomiques  caractéristiques  et  figure  plusieurs  cerveaux  qui  sont 
manifestement  d’un  développement  inférieur. 

D’après  lui,  la  démence  paralytique  doit  être  considérée  comme  un  rameau 
de  l’aliénation  mentale  ;  si  les  sujets  atteints  de  cette  forme  de  maladie  n’avaient 
pas  été  infectés  par  la  syphilis,  il  est  probable  ([u’ils  auraient  souffert  ultérieu¬ 
rement  de  quelque  autre  forme  de  démence. 

L’anatomie  morbide  et  la  pathologie  de  la  démence  paralytique  ne  différent 
pas  essentiellement  de  celles  de  la  démence  sénile  progressive.  Dans  les  deux 
cas,  la  dissolution  des  neurones  et  le  processus  de  réaction  des  éléments  non 
nerveux  marchent  d’accord.  Mais,  dans  le  cas  de  la  démence  paralytique,  la 
réaction  des  éléments  non  nerveux  est  plus  intense  et  la  dégénération  vascu¬ 
laire  est  légère  ;  dans  la  démence  sénile  progressive,  au  contraire,  la  réaction 
des  éléments  non  nerveux  est  faible  et  la  dégénération  vasculaire  est  au  con¬ 
traire  intense.  Du  fait  de  leurs  analogies  anatomiques,  la  démence  paralytique 
et  la  démence  sénile  progressive  doivent  être  réunies  dans  un  groupe  commun, 
celui  des  démences  progressives  secondaires.  Thoma. 

93)  Le  Paranoïsme  méta-paralytique  et  méta-syphilitique,  par  le  pro¬ 

fesseur  A.  OuHEGiA.  Revista  atiinlelor  medicale,  n"  H,  1909. 

La  question  d’un  délire  de  persécution  au  cours  de  la  paralysie  générale  a  été 
■Juuqu’ici  peu  étudiée. 
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Depuis  1900,  date  de  sa  première  communication  sur  ce  sujet,  le  professeur 
Obregia  a  pu  réunir  38  cas  de  paralysie  générale,  au  cours  de  laquelle  il  a 
observé,  comme  une  phase  spéciale  de  son  évolution,  l’apparition  d’un  état 
l'appelant  la  paranoïa  et  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  paranoïsme  métaparaly- 
tique  ou  mélasyphilitique,  car  un  semblable  état  peut  s’observer  aussi  au  cours 
de  la  syphilis  cérébrale  dans  les  soi-disant  pseudo- paralysies  générales. 

Le  nom  est  créé  à  l’instar  des  termes,  déjà  existants  dans  la  science,  de  mé¬ 
ningisme,  péritonisme,  etc. 

Un  caractère  important  de  cet  état,  c’est  qu’il  apparaît  d’habitude  à  la  suite 
d’une  rémission  des  symptômes  paralytiques,  lorsque  le  malade  semble  très 
amélioré.  C’est  alors  qu’apparaissent  des  idées  de  persécution  pouvant  conduire 
le  malade  à  l’accomplissement  d’actes  dangereux. 

Dans  certains  cas  ce  délire  est  accompagné  d’hallucinations.  Mais  ces  der¬ 
nières  manquent  dans  d’autres  cas. 

Le  délire  est  d’autant  plus  intense  que  la  rémission  a  été  plus  prononcée.  Un 
général,  ce  délire  est  passager,  et  les  phénomènes  paralytiques  réapparaissent. 
Dans  tous  ces  cas  on  a  trouvé  de  la  lymphocytose  arachnoïdienne  et  la  réaction 
de  Wassermann  a  été  positive. 

Dans  deux  cas,  l’auteur  a  pu  pratiquer  la  nécropsie  et  trouver  les  lésions  de 
la  paralysie  générale.  G.  Pabiion. 

94)  Le  syndrome  de  la  Paralysie  Générale  dans  la  Pachyméningite 
cérébrale,  par  F.  'I’issot  (d’Amiens).  Le  Progrès  médical,  n“  28,  p.  383-386, 
9  juillet  1910. 

L’auteur  montre,  en  se  basant  sur  un  cas  personnel,  que  la  pachyméningite 
cérébrale  peut  conditionner  le  syndrome  de  la  paralysie  générale. 

C’est  la  localisâtion  des  lésions  qui  détermine  l’expression  clinique;  la  nature 
de  la  maladie  est  une  question  autre.  E.  Feindf.l. 

93)  Mort  par  Perforation  de  la  'Vessie  chez  un  Paralytique  Général, 

par  Gadriel  Bouchaud  et  François  üsse  (de  Charenton).  La  Clinique,  an  V, 
n“41,  p.  647,  14  octobre  1910. 

11  s’agit  d’une  ulcération  trophique  se  rattachant  à  l’état  de  dégénérescence  de 
la  paroi  vésicale,  en  somme  d’un  véritable  mal  perforant  de  la  vessie. 

E.  F. 

96)  La  Bactériologie  du  liquide  Cérébro-Spinal  dans  la  Paralysie 
Générale,  par  W.-Ford  Robertson  et  R. -Dons  Brown.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  LV,  n“  228,  p.  36-45,  janvier  1909. 

Les  nouvelles  recherches  des  auteurs  n’ont  fait  que  confirmer  leur  opinion  au 
sujet  du  rôle  du  bacille  diphtéroïde  dans  l’étiologie  de  la  paralysie  générale  et 
au  sujet  de  sa  pénétration  méningée  par  la  voie  cthmoïdale.  Thoma. 

97)  Le  liquide  Céphalo-rachidien  de  la  Paralysie  Générale.  Cyto- 
diagnostic,  Albumo-diagnostic  et  Précipito-diagnostic  de  Forges, 

par  Beaussart.  Le  Progrès  médical,  n“  38,  p.  510,  17  septembre  1910. 

Dans  les  expériences  de  l’auteur  le  précipite  diagnostic  s’est  montré  moins 
sensible  que  la  réaction  de  Wassermann  ;  néanmoins  il  s’est  montré  assez  rigou¬ 
reusement  spécifique.  Appliquée  à  l’étude  du  liquide  céphalo- rachidien  de  plu- 
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sieurs  épileptiques  et  déments  précoces,  la  réaction  de  Porgès  s’est  montrée 
négative,  tandis  que  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux, 
le  résultat  a  été  positif  dans  à  peu  près  la  moitié  des  cas,  E.  Feindel. 

98)  Sur  la  Réaction  de  Wassermann,  particulièrement  en  ce  qui 
concerne  sa  signification  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Carl- 
IIamilïon  Browning  et  IvY  Mackenzie.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV, 
n»  230,  p.  437-447,  juillet  1909. 

La  réaction  de  Wassermann  montre  que  les  paralytiques  généraux  sont  des 
syphilitiques.  Le  terme  de  parasyphilis  ne  paraît  pas  avoir  de  signification  pré¬ 
cise.  Tiioma. 

99)  Recherches  bactériologiques  et  hématologiques  dans  la  Para¬ 
lysie  Générale,  par  David  Thompson.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV, 
n»  230,  p.  447-452,  juillet  1909. 

L’auteur  a  trouvé  différentes  bactéries  chez  certains  paralytiques  généraux; 
chez  d’autres,  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  étaient  stériles  ;  il  ne  peut 
tirer  aucune  conclusion  de  résultats  contradictoires. 

Le  nombre  des  leucocytes  dans  le  sang  des  paralytiques  généraux  est  au- 
dessus  de  la  moyenne  ;  il  contient  une  proportion  considérable  de  leucocytes  à 
noyaux  polymorphes.  Thoma. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


100)  Sur  un  cas  de  Confusion  Mentale  aiguë  typique  au  cours  d’une 
Chorée  de  Sydenham,  par  A.  llEsNARD(de  Toulon).  IJ Jincéphale,  an  V,  n°9, 
p.  212-231,  10  septembre  1910, 

L’observation  actuelle  concerne  un  homme  de  20  ans,  n’ayantjamais  présenté 
que  des  manifestations  très  atténuées  de  constitution  psychopathique,  de  tem¬ 
pérament  dit  neuro-arthritique  et  qui,  au  cours  d'une  attaque  de  rhumatisme 
articulaire,  présenta  une  chorée  de  Sydenham  de  moyenne  intensité.  Au  moment 
où  les  symptômes  choréiques  allaient  s’atténuant,  il  se  déclara  une  confusion 
mentale  typique,  à  forme  hallucinatoire  et  agitée,  puis  asthénique,  qui  fut  suivie 
de  guérison. 

D’après  l’auteur,  la  psychose  confusionnelle  survenant  dans  la  chorée  mani¬ 
feste  une  intoxication  générale  de  l’organisme,  quelle  qu’en  soit  l’origine.  La 
psychose  peut  n’avoir  pas  grand’chose  à  faire  avec  les  symptômes  moteurs  qui 
l'ont  précédé  ;  il  ne  s’agit  peut-être  en  aucune  façon  d’une  «  myopsychie  »;  on 
peut  avec  vraisemblance  chercher  l’origine  du  syndrome  psychopathique  dans  la 
toxémie  qui  avait  produit  les  manifestations  rhumatismales. 

L’origine  toxique  probable  de  la  confusion  mentale  au  cours  de  la  chorée 
n’est  d’ailleurs  aucunement  en  contradiction  avec  les  faits,  soulignés  par  la  plu¬ 
part  des  auteurs,  de  symptômes  dégénératifs  chez  les  choréiques. 

Le  choréique  est  très  souvent  un  dégénéré  ou  un  aliéné.  La  fragilité  de  son 
tissu  cérébral,  que  manifeste  la  confusion  mentale,  quoiqu’elle  ne  soitpour  nous 
nullement  assimilable  à  une  dégénérescence  mentale,  relève  peut-être  autant  de 
l’hérédité  vésanique  que  de  l’hérédité  dialhésique  et  toxique.  11  est  permis  à  tout 
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choréique,  plus  encore  peut-être  qu’à  tout  alcoolique,  de  manifester,  à  l’ocea 
sion  d’une  toxi-infection,  quelque  déséquilibre  psychique  héréditaire. 

E.  Feinuel. 

101)  Sur  les  Troubles  Mentaux  dans  la  Chorée  (Chorée  aiguë  et  Ca¬ 
tatonie),  par  André  Pelissikr.  Progrès  médical,  n“  29,  p.  393,  IC  juillet  1910. 
Dans  cette  intéressante  observation,  les  deux  ordres  de  manifestations  se 

sont  développés  sous  l’influence  réciproque  d’un  déséquilibre  cérébral  qui  les  a 
préparés  et  d’une  intoxication  qui  les  a  occasionnés.  E.  F. 

102)  Sur  les  Idées  modernes  concernant  les  Maladies  Mentales.  La 
Manie  considérée  comme  dépendant  d’une  Infection  microbienne, 

par  U. -K.  Lkepeu.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  EV,  n'  230,  p.  ,309.  juillet 
1909.  >  1  J 

L’auteur  donne  à  titre  d’exemple  quelques  cas  de  manie  dans  lesquels  Faccés 
Oépendait  évidemment  d’une  infection.  'I’homa. 

103)  Manie  aiguë  consécutive  à  l’Anesthésie,  par  Gdy-Rowland  East. 

The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  224,  p.  118,  janvier  1908, 

Un  jeune  homme,  n’ayant  présenté  auparavant  aucune  instabilité  mentale, 
n^ais  entaché  de  quelque  hérédité,  fit  une  attaque  de  manie  aiguë  à  la  suite 
d  une  opération  banale  avec  anesthésie  par  l’éther.  Sa  guérison  fut  précédée 
d  une  attaque  fébrile  avec  diarrhée  profuse.  'I'homa. 

104)  Les  symptômes  et  l’étiologie  de  la  Manie,  par  Levvis-C.  Bruce. 

The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n”  225,  p.  207-204,  avril  1908. 

Un  peut  accepter  l’hypothèse  que  les  états  maniaques  expriment  l’intoxication 
du  cerveau;  on  peut  admettre  aussi  que  la  prédisposition  héréditaire  est  la  cause 
prédisposante  essentielle  de  toutes  les  formes  de  l’aliénation  mentale. 

Les  preuves  sont  multiples  qui  démontrent  que  la  toxémie  est  une  cause  de 
la  manie.  Les  agglutinines  particulières  du  sang  des  malades,  la  modification 
de  leur  flore  intestinale,  l’exagération  de  l’azote  par  les  urines,  l’hyperleucocy¬ 
tose  concourent  à  montrer  que  la  manie,  celle  du  moins  qui  mérite  le  nom  de 
confusionnelle,  est  un  état  de  maladie  chronique,  de  toxémie  insidieuse  et  que 
accès  maniaque  en  est  seulement  une  complication  accidentelle. 

Cette  notion  d’infection  appelle  évidemment  une  thérapeutique  spéciale  dont 
les  agents  sont  les  vaccins  contre  divers  microbes;  de  fait,  l’auteur  a  jugulé  cer¬ 
tains  accès  légers  de  manie  par  le  vaccin  du  streptocoque  ;  mais  d’une  façon 
générale,  les  résultats  de  ce  mode  de  traitement  sont  loin  de  s’ètre  encore 
montrés  favorables  avec  une  fréquence  suffisante.  Tiioma. 

103)  Traumatisme  crânien,  Épilepsie  jacksonnienne,  Mélancolie  dé¬ 
lirante,  Troubles  trophiques;  guérison,  par  L.  Marchand  (de  (’.haren- 
ton).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXllI,  n"  2,  p.  135-142,  mars- 
avril  1910. 

Il  s  agit  d’un  sujet,  atteint  de  glycosurie  intermittente,  qui  fut  victime  d’un 
laumafisme  crânien  suivi  d'une  perte  de  connaissance.  Douze  jours  après 
accident,  engourdissement  du  bras  droit  et  crise  d’épilepsie  jacksonnienne,  loca- 
isés  à  la  moitié  droite  de  la  face  et  au  bras  droit;  paralysie  llasquc  de  la 
moitié  droite  de  la  face  et  du  bras  droit,  aphasie. 
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Pendant  toute  la  durée  de  ces  accidents,  absence  de  sucre  dans  les  urines. 
Dans  la  suite,  disparition  des  troubles  paralytiques,  mais  persistance  des  trou¬ 
bles  de  la  mémoire,  des  mots  et  des  troubles  de  l’écriture;  la  parole  est  légère¬ 
ment  seandéc. 

Huit  mois  après  l’accident,  mélancolie  avec  idées  de  suicide;  réapparition  de 
la  glycosurie.  Quelques  mois  plus  tard,  aux  idées  mélancoliques  s’associent  des 
idées  de  négation,  des  idées  d’immortalité,  un  délire  d’énormité. 

Cinq  mois  après  le  début  des  troubles  mentaux,  douleurs  violentes  localisées 
à  l’articulation  scapulo-humérale,  parésie  du  bras  droit  et  de  la  jambe  droite, 
troubles  trophiques  des  articulations  et  de  la  peau  des  doigts.  Quelques  Jours 
plus  tard,  apparaissent  des  secousses  convulsives  localisées  au  membre  supé¬ 
rieur  droit;  les  troubles  trophiques  s’accentuent.  Dans  la  suite,  amélioration 
lentement  progressive  des  troubles  paralytiques,  trophiques  et  mentaux.  Dix 
mois  après  le  début  des  troubles  mentaux,  il  ne  persiste  plus  qu’un  léger  affai¬ 
blissement  de  la  mémoire  et  une  légère  scansion  de  la  parole  ;  les  troubles  tro¬ 
phiques  sont  limités  au  médius  droit. 

Les  diverses  phases  de  l’affection  sont  bien  particulières.  Lntre  le  moment  du 
traumatisme  et  l’apparition  des  crises  d’épilepsie  jacksonnieiine  il  s’est  écoulé 
une  période  de  douze  jours  pendant  laquelle  le  sujet  a  pu  s’occuper  de  ses 
allaires  malgré  une  céphalalgie  continue.  Les  crises  furent  suivies  d’une  para¬ 
lysie  transitoire  de  la  moitié  droite  de  la  face  et  du  bras  droit  avec  aphasie. 
Survint  ensuite  une  nouvelle  phase  pendant  laquelle  il  ne  persista  que  des  trou¬ 
bles  de  la  mémoire  des  mots  et  des  troubles  de  l’écriture.  Ce  n’est  que  septmois 
après  le  traumatisme  crânien  qu’apparut  une  succession  d’accidents  consistant 
en  troubles  psychiques,  paralytiques,  convulsifs  et  trophiques.  Malgré  la  gravité 
du  cas,  les  différents  symptômes  s’atténuèrent  lentement,  finirent  par  dispa¬ 
raître  et  le  sujet  put  être  considéré  comme  guéri. 

11  est  à  noter  que  les  troubles  trophiques  de  la  main  et  des  doigts  devinrent 
très  prononcés;  c’est  un  fait  exceptionnel  chez  l’adulte  de  voir  une  lésion  corti¬ 
cale  donner  lieu  à  des  troubles  trophiques  aussi  localisés  et  ressemblant  si 
exactement  à  la  sclérodermie,  accidents  d’ailleurs  qui  disparurent,  ne  laissant 
après  eux  qu’une  difformité  des  doigts.  K.  I'kiiNdel. 

100)  La  Presbyophrénie  de  Wernicke,  par  G.  Halbebstaut,  Progrès  mé¬ 
dical,  n"  32,  Oaoût  iOlO. 

Une  observation  typique.  La  psychose  caractérisée  par  ses  trois  termes 
(amnésie  d’acquisition,  désorientation,  confabulation)  s’accompagne  souvent 
au  début  de  troubles  moteurs  (psycho-polynévrite),  mais  pas  toujours. 

E.  F. 

*107)  Les  Troubles  Mentaux  dans  la  Lèpre.  L’État  Psychique  habi¬ 
tuel  des  Lépreux,  par  de  Beurman.v  et  Goüoerot.  Nouvelle  Iconographie  de 

la  Salpétrière,  an  XXIII,  n“  2,  p.  210-223,  mars-avril  1910. 

L’état  mental  du  lépreux  européen  est  assez  bien  connu  ;  il  est  fait  avant  tout 
de  dépression  et  d’inquiétude.  Son  état  psychique  est  à  peu  prés  constant  chez 
les  sujets  intelligents  et  ayant  reçu  quelque  instruction. 

11  fallait  se  demander  si  cet  état  était  dû  à  la  toxi-infection  hansénienne  im¬ 
pressionnant  les  centres  nerveux.  11  ne  semble  pas.  L’étude  des  lépreux  orien¬ 
taux  prouve  que  cet  état  mental  dépressif  est  créé  secondairement  et  de  toutes 
pièces  [lar  la  connaissance  de  l’irrévocable  pronostic  de  la  maladie  ;  il  n’est  pas 
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dù  à  l’aclion  directe  de  la  toxi-infection  lépreuse  sur  les  centres  nerveux.  En 
effet,  le  lépreux  d’Orient,  ignorant  la  gravité  de  la  lèpre,  ou  peu  habitué  à  se 
préoccuper  de  l’avenir,  ne  possède  nullement  cette  mentalité  particulière. 

Le  lépreux  d’Orient,  lorsqu’il  est  à  l’abri  du  besoin  présent,  et  même  lors¬ 
qu’il  est  abandonné  à  son  sort,  ne  manifeste  aucun  trouble  mental  dépressif. 
Mais  au  moment  de  l’invasion  de  la  maladie,  lors  des  poussées,  il  présente  des 
périodes  d’abattement  et  de  fatigue  qui  sont  dues  précisément  à  la  toxi-infection 
lépreuse  ;  il  se  plaint  des  douleurs  sourdes  et  tenaces  des  névrites  lépreuses  ;  il 
redoute  surtout  l’accès  de  fièvre  des  poussées  aiguës;  mais  en  dehors  de  ces 
accidents  passagers,  son  état  mental  est  celui  des  Asiatiques  non  lépreux.  C’est 
bien  là  la  preuve  que  l’état  psychique  des  lépreux  européens  est  une  création 
secondaire,  un  état  raisonné,  mais  insconscient  en  quelque  sorte,  dont  ne  peut 
se  défendre  l’Européen  le  plus  résigné  et  le  plus  détaché  des  biens  matériels. 
En  effet,  les  auteurs  connaissent  plusieurs  missionnaires  qui  n’ont  pas  échappé 
à  cette  dépression  anxieuse,  malgré  le  courage  avec  lequel  ils  subissent  la 
maladie. 

On  peut  donc  opposer  l’état  mental  du  lépreux  asiatique  et  du  lépreux 
européen  :  le  premier  reste  normal,  le  deuxième  est  profondément  atteint. 
Mais  à  côté  de  l’état  mental  normal  du  lépreux  européen,  il  existe  toute  une 
série  de  modifications  pathologiques  du  psychisme  exprimé  parla  psychose  poly- 
fiévritique  de  Korsakoff  et  d’autres  syndromes.  Les  études  des  troubles  mentaux 
^ihez  les  lépreux,  qui  ont  jusqu’ici  trop  peu  attiré  l’attention  des  léprologues, 
méritent  d’être  poursuivies  et  complétées.  E.  F. 
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108)  La  question  de  la  Démence  précoce,  par  Robert  Jones.  The  Journal 

nf  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  227,  p.  051-601,  octobre  1908. 

L’auteur  conteste  la  légitimité  de  cette  appellation  qui,  d’après  lui,  s’applique 
ù  un  nombre  beaucoup  trop  considérable  de  cas  très  différents  les  uns  des  autres. 

'l’iIOMA . 

109)  Démence  précoce,  par  Urquhart.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV, 

n“  227,  p.  661-668,  octobre  1908. 

La  démence  précoce  n’est  pas  la  démence,  mais  seulement  la  tendance  à  la 
démence  ;  elle  n’est  pas  non  plus  nécessairement  précoce  ;  de  sorte  que  si  on 
peut  critiquer  la  chose,  il  est  aussi  manifeste  que  le  mot  est  mauvais. 

Thoma. 

110)  La  question  de  la  Démence  précoce,  par  Thomas  Johnstone.  The 

Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n"  228,  p.  6T-91,  janvier  1909. 

L’auteur  cherche  à  préciser  la  conception  nosologique  de  la  démence  et  la 
ei’itique  sur  beaucoup  de  points.  ïho.ma. 

111)  Sur  la  Démence  précoce,  par  Auousto  Tamburini.  Rivista  sperimentale 

di  Freniatria,  an  XLVIl,  fasc.  1-2,  p.  87-93,  13  juin  1910. 

L’auteur  précise  la  situation  clinique  et  nosologique  des  formes  de  la  démence 
précoce  ;  il  considère  la  notion  de  cette  maladie  comme  l’un  des  progrès  les 
plus  intéressants  de  la  psychiatrie  moderne.  F.  Delexi. 
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112)  Sur  certaines  discussions  récentes  à  propos  de  la  Démence  pré¬ 
coce,  par  Vasoo  Forli.  IHoistu  spurimentale  di  Freniatria,  an  XLVH,  fasc.  1-2, 
p.  3;i3-;i50,  13  juin  1910, 

Uevue  critique  dans  laquelle  l’auteur  rappelle  les  opinions  les  plus  récentes  et 
les  mieux  autorisées  sur  la  démence  précoce.  Les  limites  et  tes  divisions  de 
cette  maladie  sont  à  l’heure  actuelle  à  peu  près  précisées.  F.  Deleni. 

113)  Catatonie,  ses  relations  avec  la  Démence  précoce,  par  W. -Julius 
Mickle  (de  Londres).  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n'’  228,  p.  22-36, 
Janvier  1909. 

L’auteur  montre  qu’il  est  simplement  conventionnel  d’impliquer  l’épithète 
catatonique  à  une  seule  forme  de  la  démence  précoce  ;  en  réalité  k  sj'mptôme 
catatonie  appartient  à  la  maladie  dans  tous  ses  types  et  en  même  temps  la 
domine.  ’I’iioma. 

114)  Paranoïa,  Démence  précoce  paranoïde  et  Psychose  paranoïde, 

par  Nino  de  Paoli  (Ancona).  Hivista  sperimentale  di  Freniatria,  an  XLVIl, 
l’asc.  1-2,  p.  94-111,  15  juin  1910. 

11  résulte  des  observations  et  des  considérations  de  l’auteur  qu’il  existe  à  la 
fois  une  démence  précoce  paranoïde,  une  psychose  paranoïde  et  une  paranoïa. 

Cette  dernière  avait,  dans  les  anciennes  classiflcations,  des  limites  très  éten¬ 
dues  ;  aujourd’hui  cette  appellation  ne  convient  plus  qu’à  un  petit  nombre  de 
cas  bien  définis.  Les  autres  doivent  être  compris  dans  le  cadre  de  la  démence 
précoce  et  plus  précisément  dans  sa  forme  paranoïde,  et  aussi  dans  une  forme 
intermédiaire,  la  démence  paranoïde  ou  psychose  paranoïde  de  Tamburini.  La 
psychose  paranoïde  se  distingue  d’ailleurs  de  la  paranoïa  et  de  la  démence  pré¬ 
coce  paranoïde  par  des  caractères  cliniques  tranchés.  F.  Deleni. 

113)  Démence  précoce  et  Dégénérescence  mentale  en  Syrie,  par 
H.  Thwaites.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  220,  p.  511-518,  juillet 
1908. 

L’auteur  fait  ressortir  la  grande  fréquence  relative  de  la  démence  précoce  en 
Syrie.  Cette  forme  mentale  peut  être  considérée  comme  une  expression  exagérée 
de  la  dégénérescence.  Précisément  les  dégénérés  sont  extrêmement  fréquents  en 
Syrie  où,  du  fait  de  son  long  esclavage,  lu  population  a  pris  des  manières  de 
penser  particulières.  'I’iio.ma. 

110)  Diagnostic  différentiel  entre  la  Démence  précoce  et  les  états  de 
Dépression  mentale  par  les  Tests  biologiques,  par  Ellen-Corson 
Write  et  S.-D.-W.  Ludlun  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  lhe  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  LIV,  n"  23,  p.  1868,  4  juin  1910. 

Le  tsérum  des  mélancoliques  fixe  une  plus  grande  quantité  de  complément 
que  le  sérum  des  déments  précoces.  La  méthode  de  diagnostic  différentiel  de 
l’auteur  est  basée  sur  ce  fait  biologique.  Tho.ua. 

117)  Psychose  Maniaque  dépressive  et  Démence  précoce,  par  Charles 
G.  Wagner  (Bingharnton).  Medical  Record,  vol.  LXXVIII,  n”  17.  p.  704,  22  oc¬ 
tobre  1910. 

L’auteur  s’attache  à  mettre  en  lumière  les  signes  différentiels  de  la  psychose 
maniaque  dépressive  et  de  la  démence  précoce  dans  les  cas  les  plus  embar¬ 
rassants.  Tiio.ma. 
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118)  La  Psychose  Maniaque  dépressive  à  quelques  points  de  vue, 

par  M.-J.  Nolan.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n"  228,  p.  45-51,  janvier 
1909. 

L  auteur  voudrait  restreindre  le  sens  de  psychose  maniaque  dépressive  de 
façon  à  désigner  seulement  par  ce  terme  la  forme  mentale  caractérisée  par  accès 
mixtes.  Thoma. 


fl 9)  Relation  de  trente  et  un  cas  de  Psychose  Maniaque  dépressive 
traités  à  l’hôpital  du  district  de  Dow  pendant  l’année  1907,  par 

James  Cotïeb.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  IV,  n"  228,  p.  52-56,  janvier 
1909.  -  >  i  . J 

O’après  la  statistique  de  l’auteur,  ce  sont  les  accès  de  mélancolie  qui  ont  guéri 
le  plus  facilement.  Thoma. 

120)  Polie  Maniaque  dépressive  parmi  les  admissions  des  malades 
hommes  à  l’asile  du  district  de  Richmond  en  l’année  1907,  par 

J -M.  Redington  et  P.-L.  Dwveil  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n"  228, 
P-  S6,  janvier  1909. 

Les  auteurs  n’ont  observé  qu’un  cas  de  forme  mixte  contre  42  cas  de  manie 
et  59  de, mélancolie.  Ils  donnent  l’observation  de  ce  cas.  Thoma. 

121)  La  Psychose  Maniaque  dépressive  de  Kræpelin,  par  Thomas 
ÜRapes  (Enniscorthy).  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n”  228,  p.  58-64, 
janvier  1909. 

L  auteur  se  refuse  à  accepter  comme  entité  capable  d’englober  plusieurs 
Ormes  mentales  différentes  la  psychose  dépressive  de  Kræpelin.  Thoma. 


122)  Sur  un  cas  d’ Atrophie  musculaire  progressive  Neurotique  (neu¬ 
rale)  avec  Folie  Maniaque-dépressive  et  maladie  des  Tics  convul¬ 
sifs,  par  le  professeur  Westphal.  Archiv  für  Psuchiatrie,  t.  XLV,  fasc.  3.  1909, 

20  p.). 

Début  à  12  ans,  par  les  muscles  des  jambes,  d’une  paralysie  atrophique  à  la 
®mte  de  crises  convulsives  ;  l’atrophie  atteint  plus  lard  les  muscles  des  mains 
mais  ne  progresse  plus. 

Apparition  de  troubles  mentaux  sous  forme  maniaque-dépressive.  Secousses 
^ossemblant  à  des  tics,  instabilité  choréiforme. 

Parole  nasonnée.  Tremblement  flbrillaire  des  lèvres.  Mort  à  48  ans. 

A  1  autopsie,  dégénération  des  cordons  postérieurs  diminuant  de  haut  en  bas, 
*^''ec  maximum  dans  la  zone  médiale  des  cordons  de  Goll  dans  la  région  cervi- 
cale  supérieure.  Atrophie  des  cornes  antérieures  et  des  colonnes  de  Clarke  dans 
la  hauteur  de  la  moelle.  Atrophie  des  noyaux  de  l’hypoglosse,  surtout  à 
gauche.  Foyers  symétriques  de  poliomyélite  ancienne  des  cornes  antérieures  de 
a  région  sacrée.  Racines  Intactes.  Lésions  névritiques  des  nerfs  périphériques. 
^  h’ophie  graisseuse  des  muscles. 

he  fait  que  les  racines  antérieures  restent  intactes,  tandis  que  les  cellules  des 
^ornes  et  les  nerfs  sont  très  lésés,  confirme  l’opinion  de  l’action  d’un  trouble 
•ictionnel  des  centres  trophiques.  L’aspect  des  lésions  des  cordons  postérieurs 
celui  d’une  dégénération  ascendante  (mais  les  ganglions  n’ont  pas  été  exa- 
minés).  A  noter  l’atrophie  du  noyau  de  l’hypoglosse. 

'^estphal  pense  que  la  poliomyélite  est  une  coïncidence. 
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Pour  les  nerfs,  il  pense  que  les  nombreuses  fibres  très  analogues  d’aspect  à 
celles  des  nerfs  de  fœtus  et  de  nouveau-nés  doivent  être  considérées  comme  néo- 
formées.  Des  régénérations  peuvent  se  montrer  dans  des  cas  de  paralysies  très 
anciennes. 

Le  réseau  des  neuro-kératines  est  très  apparent  dans  nombre  de  fibres  (dégé¬ 
nération  ou  artifice  de  préparation). 

A  noter  une  hétérotopie  de  la  substance  grise  dans  les  cordons  postérieurs  de 
la  moelle  lombaire.  M.  Trénel. 

123)  Sur  les  accès  de  Mélancolie,  par  U. -H.  Leepkh.  The  Journul  of  mental 
Science,  vol.  LIV,  n"  225,  p.  357-302,  avril  1908. 

L’auteur  cite  des  cas  de  mélancolie  guéris  à  la  suite  d’un  traitement  antitoxique 
ou  de  la  formation  d’un  abcès  local  ;  il  conclut  de  ces  faits  que  l’infection  et 
l’intoxication  comptent  parmi  les  grands  facteurs  de  l’accès  mélancolique. 


121)  Encore  sur  les  rapports  entre  la  Mélancolie  d'involution  et  la 
Psychose  Maniaque-dépressive,  par  Gino  Voi.pi-GinR.\RDtNi  (Udine). 
Ilioisla  spei'imentale  di  Freiiiatria,  an  XLVll,  fasc.  1-2,  p.  161-200,  15  juin  1910. 
L’étude  de  l’aut(‘ur  met  en  doute  l’existence  d’une  mélancolie  d’invplulion. 
Les  synlromes  de  dépression  de  la  période  présénile  ou  ceux  de  l’âge  avancé 
qui  finissent  par  guérir  n’appartiennent  cerlainement  pas  à  une  entité  spéciale. 

l''.  Deleni. 
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12.5)  Amentia  et  Dementia,  étude  clinique  et  pathologique,  par  Joseph 
Shaw  IJoi.ton.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n"  220,  p.  433-472,  juillet 
1908. 

L’auteur  désigne  du  nom  d’amentia  la  condition  mentale  des  malades  qui  pré¬ 
sentent  une  insuffisance  de  développement  de  leurs  neurones  corticaux;  le 
terme  de  dementia  s’applique  à  la  condition  mentale  des  malades  qui  sont 
atteints  d’insuffisance  psychique  due  à  une  dégénération  des  neurones. 

Le  mot  d'amentia  ainsi  défini  embrasse  un  groupe  morbide  plus  étendu  que 
celui  auquel  se  rapportent  les  appellations  d’idiotie  et  d’imbécillité  ;  il  comprend 
en  effet  tous  les  sujets  dont  l’insuffisance  originelle  devient  manifeste  à  un 
moment  quelconque  de  leur  existence.  Les  idiots  et  les  imbéciles  sont  au  bas  de 
l’échelle,  mais  ceux  dont  le  développement  insuffisant  n’apparait  qu’au  moment 
de  la  puberté  ou  plus  tard,  bien  que  situés  plus  haut,  appartiennent  au  même 
groupe.  Tous  ces  malades  présentent  des  stigmates  de  dégénérescence. 

Le  terme  de  dementia  est  également  pris  par  l’auteur  dans  un  sens  plus  com¬ 
préhensif  que  le  terme  vulgaire  de  démence,  puisqu’il  vise  à  comprendre  dans 
une  même  catégorie  tous  les  cas  où  les  neurones  corticaux,  imparfaitement  ou 
parfaitement  développés,  entrent  à  un  moment  quelconque  en  régression,  d’où 
il  s’ensuit  que  l’état  mental  du  sujet  s’appauvrit. 

11  y  a  lieu  de  remarquer  que  si,  dans  le  groupe  inférieur  de  Vnmentia,  l’état 
d’activité  fort  restreint  des  neurones  reste  relativement  stable,  il  n’en  est  pas  de 
même  dans  le  groupe  supérieur;  et  c’est  précisément  ce  groupe  de  rumenhu 
supérieure  qui  fournit  à  la  dementia  le  plus  grand  nombre  de  sujets. 
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Il  faut  remarquer  que  plus  l’iiivolution  du  neurone  se  fait  de  bonne  heure, 
plus  cette  involution  est  grave  ;  c’est  ainsi  que  la  démence  de  la  puberté  et  celle 
de  l’adolescence  sont  plus  graves  que  la  démence  de  la  maturité,  comme  celle-ci 
est  à  son  tour  plus  grave  que  la  demenlia  de  la  présénilité. 

Voici  d’ailleurs  les  formes  mentales  que  l’autour  classe  dans  les  deux  groupes 
d  amenlia  et  de  demenlia  : 

Amentia  :  1“  degré  inférieur  de  Yameniia  (idiotie  et  imbécillité  primaire  ou 
secondaire  avec  ou  sans  épilepsie)  ;  2»  folie  morale  ;  3°  excitation  récidivante  ; 
hystérie;  5"  folie  épileptique;  6“  paranoïa  primaire. 

ÜEMENTiA  inu.viAiRE  1  1"  démcncc  sénile  d’épuisement;  2"  démence  présénile 
ou  de  l’âge  critique;  3”  dementia  de  l’adulte  (démence  alcoolique,  syphili¬ 
tique,  etc.)  ;  4“  dementia  prématurée  (approximativement  démence  précoce). 

üementia  phookessive  et  secondaiue  ;  1“  démence  sénile;  2"  démence  paraly¬ 
tique. 

Dementia,  variétés  spéciales  :  1»  démence  consécutive  à  la  perte  des  sensa¬ 
tions;  2"  démence  consécutive  à  l’épilepsie,  démence  consécutive  aux  lésions 
cérébrales.  Tiioma. 

126)  Contribution  à  la  Pathogénie  de  l’Idiotie.  Cerveau  en  toile 
d’araignée,  par  Edward-Livingston  Hunï  (de  New-York).  The  Journal  of  the 
American  Medical  Association,  vol.  LV,  n"  12.  p.  998,  17  septembre  1910. 

Délation  d’un  cas  concernant  un  enfant  de  trois  ans.  Du  côte  de  l’hémisphère 
di’oit,  la  substance  de  l’écorce  était  remplacée  par  un  tissu  réticulaire  ressem¬ 
blant  à  une  masse  de  toiles  d’araignée.  Les  mailles  du  tissu  étaient  remplies  de 
liquide  séreux.  La  portion  basale  de  cet  hémisphère  droit  était  normalement 
développée.  Tiioma. 

127)  Examen  du  Sérum  du  sang  des  Idiots  au  moyen  de  la  Réaction 
de  Wassermann,  par  11. -K.  Dean.  Proceedinys  of  the  Royal  Society  of  Medicine 
of  London,  vol.  III,  n"  9,  juillet  1910.  Neuroloyieal  Section,  23  juin,  p.  117. 

Chez  des  idiots  âgés  de  moins  de  10  ans,  la  réaction  de  Wassermann  s’est 
>ïiontrôe  positive  dans  21  “/o  des  cas.  Cette  proportion  élevée  montre  que  la 
®yphilis  doit  compter  parmi  les  causes  étiologiques  fréquentes  de  l’idiotie. 

Tiioma. 

1^1*)  Idiotie  et  Syphilis  héréditaire.  Étude  de  204  cas  par  l’épreuve 
du  Sérodiagnostic,  par  Charles  E.  Atwood  (New-York).  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  Medical  Associalion,  vol.  LV,  n"  6,  p.  404,  6  août  1910. 

La  séroréaction  (Noguchi)  fut  positive  dans  30  cas  sur  les  204  (14,7  "/»)> 
4  seulement  de  ces  30  sujets  présentaient  des  stigmates  d'hérédo-syphilis. 

Dar  rapport  à  la  forme  d’idiotie,  les  30  sujets  à  séro-rôaclion  positive  se 
classent  de  la  façon  suivante  :  épilepsie  idiopathique,  13  (soit  10  "/»  des  idiots  de 
cette  catégorie);  diplégiqucs,  11  (23  hémiplégiques,  2  (28  »/»);  micro¬ 
céphales,  1  (20  »/o);  épileptiques  sans  paralysie,  1  (87»);  ataxiques  cérébel¬ 
leux,  2  (100  7„). 

La  fréquence  d’une  séro-réaction  positive  chez  les  diplégiques  montre  que  les 
accidents  de  la  naissance  ne  jouent  pas  un  rôle  exclusif  dans  l’étiologie  de  la 
forme  morbide.  Tiioma. 
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INFORMATIONS 

Premier  Congrès  des  Journalistes  médicaux  français. 

Or/iaiiisi’  par  l’ Association  des  Journalistes  médicaux  français. 

(Pauis,  23  MARS  1911). 

Le  Premier  Congrès  des  Journalistes  médicaux  français  s’ouvrira  à  Paris,  le 
jeudi  23  mars  19H,  à  neuf  lieures  du  malin,  dans  une  salle  de  l’Hôtel  des  So¬ 
ciétés  savantes,  rue  Danton. 

Comité  d'organisation  :  Président  :  M.  Maurice  de  Fleury;  secrétaire  général  : 
M.  Cabanès. 

I.es  questions  mises  à  l’ordre  du  jour  sont  les  suivantes  : 

1”  Du  droit  de  reproduction  des  articles  médicaux.  Rapporteur  :  M.  Vnoux. 

2”  Rapports  de  la  Presse  médicale  avec  les  Congrès  et  autres  manifestations  inté¬ 
ressant  l'art  et  la  pratique  de  la  médecine.  Rapporteur  :  M.  Ausset. 

3”  Organisation  d’une  caisse  de  secours  immédiat.  Rapporteur  ;  M.  Duciienne 
(de  Châtel-Gu^'on). 

4"  Usurpation  du  titre  de  docteur.  Rapporteur  :  M.  Dieupart. 

Les  Rapports  seront  distribués  à  l’ouverture  du  Congrès. 

Les  titres  des  Communications  devront  être  adressés  au  secrétaire  général,  le 
docteur  Cabanes,  9,  rue  de  Poissy,  à  Paris,  avant  le  1"  février  1911. 

Un  banquet  par  souscription  aura  lieu  à  l’issue  des  travaux  du  Congrès,  le 
même  jour,  à  sept  heures  trois  quarts.  Des  réductions  de  tarif  seront  deman¬ 
dées  aux  Compagnies  de  chemins  de  fer. 

Le  Congrès  comprend  : 

1"  Des  membres  adhérents  français; 

2"  Des  membres  adhérents  étrangers  (ces  derniers  ne  paient  pas  de  cotisation). 

Le  prix  de  la  cotisation  est  fixé  à  six  francs.  Les  membres  de  l’Association  des 
Journalistes  médicaux  français  qui  participeront  au  Congrès  seront  exonérés  de  la 
cotisation  de  l’Association  pour  1911. 

Les  adhésions,  accompagnées  d’un  mandat-poste  de  six  francs,  devront  être 
adressées,  avant  le  P'  février  1911,  au  docteur  F.  Le  Sourd,  trésorier,  49,  rue 
Saint-André-des-Arts,  ii  Paris  (6“). 


Le  Gérant  :  P.  ROUCHEZ. 


PARIS.  —  typographie  PRON-NOURRIT  et  C'“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  16132. 


N»  2.  —  1911. 


30  Janvier. 
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LES  TROUBLES  SENSITIFS 
AU  COURS  DE  LTIÉMIPLÉGIE-APIIASIE 


M.  Ch.  Foix, 

Interne  médaille  d’or  des  Hôpitaux. 
Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 
Séance  du  l"  décembre  1910. 


Nous  avons,  en  recherchant  systématiquement  dans  le  service  de  noire 
maître,  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  les  troubles  de  la  sensibilité  chez  les 
hémiplégiques,  été  frappé  de  la  fréquence  avec  laquelle  on  les  retrouve  chez 
les  malades  atteints  d’hémiplégie  et  d’aphasie. 

h’on  s’accorde,  en  général  aujourd’hui,  à  admettre  que  les  troubles  sensitifs 
consécutifs  à  l’ictus  disparaissent  assez  rapidement  après  lui,  si  bien  qu’on 
pourrait,  à  ce  point  de  vue,  répartir  les  hémiplégiques  en  deux  groupes  : 

1"  Ceux  dont  l’hémiplégie  est  récente  (quelques  jours  à  quelques  semaines, 
au  plus  quelques  mois),  chez  lesquels  on  retrouve  le  plus  souvent  un  certain 
•déficit  de  sensibilité  ; 

2"  Ceux  dont  l’hémiplégie  est  ancienne,  chez  lesquels  ce  déficit  est,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  impossible  à  mettre  en  lumière. 

L’hémianesthésie  persistante  est  donc  un  phénomène  rare  au  cours  de  l’hémi- 
Plegie  banale.  11  est  loin  d’en  être  ainsi  chez  les  malades  atteints  d’hémiplégie- 
aphasie. 


Notre  examen  a  porté  sur  18  aphasiques. 

Sur  ce  nombre,  4  ne  doivent  pas  entrer  en  ligne  de  compte,  leur  déchéance 
intellectuelle  rendant  impossible  tout  examen  sérieux.  Ce  sont  2  aphasiques 
sensoriels,  un  aphasique  moteur  devenu  pseudo-bulbaire,  un  lacunaire  avec 
hémiplégie  droite-aphasie. 

.  Les.  14  .autres,  tous  indubitablement  aphasiques,  répondent,  pour  la  plupart, 
ne  plus  ou  moins  prés  au  schéma  de  l’aphasie  de  Bi’oca. 

Lix  d’entre  eux  présentent  des  troubles  de  la  sensibilité,  soit  '75 
Les  4  malades  dont  la  sensibilité  semble  intacte  sont  : 

Un  enfant  dont  l’observalion.a  été.  .publiée  par  MM;  Dejerine  et  ïinel,  atteint 
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d’aphasie  motrice  en  voie  d’amélioration.  Cet  enfant  ne  paraît  pas  actuelle¬ 
ment  hémiplégique,  cependant  il  écrit  spontanément  de  la  main  gauche  ; 

Un  malade  atteint  d’aphasie  sans  hémiplégie  ; 

Deux  aphasiques,  surtout  «  moteurs  »,  avec  un  degré  très  marqué  de  «  surdité 
verbale  ». 

Les  10  aphasiques  à  troubles  persistants  de  la  sensibilité  ont  tous  de  la  «  sur¬ 
dité  verbale  »,  peu  marquée  chez  5  d’entre  eux,  très  marquée  chez  les  5  autres. 
Ils  sont  tous  agraphiques,  et  presque  tous  incapables  de  lire. 

Voici  d’ailleurs  un  résumé  de  leurs  observations,  avec  un  schéma  des  troubles 
de  leur  sensibilité  objective. 

Cas  1.  —  Vuill...,  63  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie  en  1890  (il  y  a  20  ans). 

Membre  inférieur  raide,  membre  supérieur  contracturé  en  flexion,  main  formée. 

Réflexes  tendineux  exagérés  à  droite. 

Signe  de  Babinsid. 

Retrait  réflexe  de  la  jambe  par  flexion  jouée  des  orteils. 

Pas  de  clonus.  Pas  d’hémianopsie. 

Aphasie  de  Broca;  cependant  vocabulaire  relativement  assez  étendu;  compte  jusqu’à20. 


dit  les  jours  de  la  semaine,  mais  est  incapable  do  nommer  les  objets,  do  faire  une  addi¬ 
tion.  Ne  comprend  que  les  ordres  très  simples. 

Écrit  spontanément  son  nom,  mais  rien  autre  chose. 

Est  capable  de  copier,  et  en  copiant  de  transposer  l’imprimé  en  cursive. 

Troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  Le  contact  du 
pinceau  n'est  pas  senti.  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  également  touchée  dans  les 
mêmes  zones,  ainsi  que  la  sensibilité  thermique.  Astéréognosie  complète.  Rien  au  dia¬ 
pason.  Recherche  des  notions  de  poids  et  de  position  impossible.  Pas  d’erreurs  nettes  de 
localisation. 

Cas  S.  —  J.  Pr...,  47  uns,  marchand  de  vins. 

Syphilis  probable.  Autrefois  traitement  mercuriel. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie  en  1904  (il  y  a  6  ans). 

Membre  inférieur  contracturé,  bras  contracturé  en  flexion,  mais  peut  étendre  le  bras 
volontairement. 

Mouvements  de  la  main  relativement  assez  libres. 

A  droite,  réflexes  tendineux  exagérés. 

Signe  de  Babinski. 

Retrait  réflexe  do  la  jambe* par  flexion  forcée  des  orteils. 


LES  TROUBLES  SENSITIFS  AU  COURS  DE  l’hÉMIPLÉGIE-ARHASIE  63 

Aphasie  motrice,  dit  quelques  mots  :  oui,  non,  Genlin  (son  pays),  compte  jusqu’à  10. 
Comprend  les  ordres  très  simples,  mais  ne  comprend  pas  dès  que  l’on  passe  aux 
ordres  compliqués. 

Cécité  verbale,  agraphie. 

Pas  d’hémianopsie. 

Douleurs  du  côté  droit,  pas  de  chorco-ataxie. 

Troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  (Face  respectée.) 


Le  contact  du  pinceau  n’est  pas  perçu.  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  également  diminuée 
dans  les  mêmes  zones,  mais  moins.  Il  en  est  de  même  de  la  sensibilité  thermique.  Asté- 
réognosie  complète.  Rien  au  diapason.  Pas  de  troubles  nets  de  la  notion  de  position. 
Pas  d’erreurs  nettes  de  localisation. 

Cas  3.  —  Mar...,  32  ans. 

Syphilis  à  23  ans. 


Cas  3.  Mar... 


Hémiplégie  droite  avec  aphasie  3  ans  après,  il  y  a  actuellement  6  ans. 
Raideur  marquée  de  la  jambe,  bras  contracturé  en  flexion,  main  fermée. 
A  droite,  réflexes  tendineux  exagérés. 

Signe  de  Babinski. 
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Retrait  réflexe  de  la  jambe  par  flexion  forcée  des  orteils. 

Aphasie  motrice,  dit  uniquement  non.  Comprend  bien  les  ordres  simples,  se  trompe 
dans  les  ordres  compliqués,  est  capable  de  copier  et  de  transposer  l’imprimé  en  cur 

Cécité  verbale,  agraphie. 

Hémianopsie  droite,  pas  de  douleurs,  pas  de  choréo-ataxie. 

Troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  zones  ombrées  du  schéma,  progressant 
comme  les  hachures.  Face  respectée,  hyperesthésie  du  membre  inférieur,  diminuant  do 
l’aine  au  pied,  qui  est  indemne.  Troubles  des  sensibilités  thermique  et  douloureuse, 
moins  marqués  de  localisations  identiques.  Sensibilité  osseuse  au  diapason  intacte. 
Astéréognosie  absolue.  Quelques  troubles  de  la  notion  de  position,  quelques  erreurs  de 
localisation  à  la  main.  On  lui  prend  un  doigt,  il  ne  peut  indiquer  lequel. 

Cas  4.  —  Ant.  J...,  64  ans,  courtier  en  grains. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie  en  1901  (il  y  a  9  ans). 

Raideur  de  la  jambe  droite,  bras  un  peu  raide,  mais  mouvements  possibles. 


A  droite,  réflexes  tendineux  exagérés. 

Signe  de  Babinsid. 

Retrait  réflexe  de  la  jambe  par  flexion  forcée  des  orteils. 

Aphasie  motrice,  dit  uniquement  :  oui,  oui,  ahl  non,  non. 

Comprend  seulement  les  ordres  très  simples. 

Cécité  verbale. 

Agraphie,  il  écrit  pourtant  d’une  belle  écriture  le  nom  de  sa  femme,  sa  rue,  son  com¬ 
merce. 

11  dessine  l’imprimé  en  imprimé. 

Pas  d’hémianopsie. 

'Troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  Troubles  de  la 
sensibilité  à  la  piqûre  beaucoup  moins  nets  dans  les  mêmes  zones.  Au  membre  inférieur 
Taneslhédlo  va  diminuant  de  la  racine  du  membre  au  pied  qui  est  respecté.  Sensibilité 
au  diapason  intacte.  Pas  de  troubles  nets  de  la  notion  de  position  (examen  difficile).  Pas 
d’erreur  do  localisation. 

Astéréognosie  complète. 

Cas  5.  —  Dup...,  âgé  de  67  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie  depuis  1908  (il  y  a  2  ans  seulement). 

Syphilis  avouée. 

Raideur  de  la  jambe  droite. 

Le  bras  droit  est  contracturé  en  flexion.  La  main  close. 

A  droite,  réflexes  tendineux  très  exagérés. 

Signe  de  Babinski. 


LES  TROUBLES  SENSITIFS  AU  COURS  DE  l’HÉMIPLÉGIE-APHASIE 


Clonus  du  pied. 

Retrait  réflexe  du  membre  inférieur  par  flexion  forcée  des  orteils. 

A  gauche,  signe  de  Babinski. 

Aphasie  avec  troubles  intellectuels  très  marqués. 

11  ne  comprend  bien  que  :  «  Tirez  la  langue.  » 

Les  autres  ordres  ne  sont  pas  exécutés. 

Cécité  verbale  et  agraphie  complètes. 

Hémianopsie  impossible  à  rechercher. 

Troubles  de  la  sensibilité  au  tact  à  la  piqûre  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  Le 


Cas  5,  Dup... 


malade  porte  la  main  chaque  fois  qu’on  le  touche  du  côté  sain,  jamais  du  côté  malade. 
Sensibilité  é  la  chaleur,  notion  de  position,  sens  stéréognostique  impossible  à  recher- 

Décès  en  juin  1910. 

A  l’autopsie,  large  ramollissement  cortical  et  sous-cortical  atteignant  les  circonvolu¬ 
tions  rolandiques  (segment  inférieur,  le  centre  de  Wernicke,  l’insula,  la  III®  frontale). 
Les  noyaux  gris  et  le  thalamus  sont  indemnes. 

Cas  6.  —  G.  Foub...,  28  ans. 


Cas  6,  G.  Foub... 


Hémiplégie  droite  avec  aphasie  depuis  5  ans. 
Pas  de  syphilis,  maladie  initiale. 
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A  droite,  réflexes  tendineux  exagérés. 

Signe  de  Babinski. 

Clonus  très  marqué. 

Retrait  réflexe  du  membre  inférieur  sur  flexion  forcée  des  orteils. 

Aphasie  motrice,  mais  bonne  récducatiofi. 

En  outre,  dysartbrie  marquée. 

Comprend  les  ordres  même  compliqués,  mais  s’embrouille  dans  l’épreuve  des  trois 
papiers. 

Cécité  verbale,  agrapbie. 

Pas  d’hémianopsie.  Pas  de  douleurs,  pas  de  cboréo-ataxie. 

Troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  Le  pinceau  n’est 
pas  senti.  Le  pied  est  moins  touché  que  la  cuisse.  Troubles  des  sensibilités  thermi¬ 
ques  et  douloureuses  moins  marquées  et  de  topographie  plus  restreinte.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilité  osseuse  au  diapason.  Pas  de  troubles  de  la  notion  de  position,  ni 
d’erreurs  de  localisation. 

Astéréognosio  absolue. 


Cas  7.  —  Bur...,  70  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  aphonie  datant  de  1881  (29  ans). 


Membre  supérieur  contracturé  en  flexion. 

Membre  inférieur  peu  touché. 

Face  non  déviée. 

Depuis  3  ou  4  ans,  phénomènes  pseudo-bulbaires.  (Rire  spasmodique). 

Troubles  intellectuels  très  marqués. 

A  droite,  exagération  des  réflexes  tendineux. 

Signe  de  Babinski. 

Clonus  du  pied. 

Retrait  réflexe  du  membre  inférieur  par  flexion  forcée  des  orteils. 

A  gauche,  réflexe  cutané  plantaire  en  flexion. 

Réflexes  tendineux  vifs. 

Le  malade  dit  quelques  mots,  est  capable  de  nommer  la  plupart  des  objets  simples 
mais  non  les  objets  plus  rares  ou  de  nom  un  peu  long. 

Il  dit  fréquemment  une  lettre  pour  une  autre.  11  comprend  les  ordres  simples,  mais 
non  les  ordres  compliqués. 

Cécité  verbale  complète,  ne  peut  lire  un  seul  mot. 

Écrit  son  nom  et  c’est  tout,  recopie  en  dessinant. 

Trouble  do  la  sensibilité  au  tact  au  niveau  du  membre  supérieur  seulement.  Hyperes¬ 
thésie  à,  la  piqûre  dans  la  même  zone.  Sens  stéréognostiquo  aboli.  Pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  au  diapason,  ni  de  la  notion  do  position. 
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Pas  d’hémianopsie.  Sensibiiité  thermique  impossible  à  rechercher. 

Cas  8.  —  Aug.  Lef,..,  50  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie  en  1902  (il  y  a  8  ans). 

Membre  inférieur  raide,  membre  supérieur  contracturé  en  ilexion,  main  close,  bouche 
déviée  au  repos. 

A  droite,  réflexes  tendineux  exagérés. 

Signe  de  Babinski,  signe  de  Mendel. 

Clonus. 

Retrait  réflexe  du  membre  inférieur  par  flexion  forcée  des  orteils. 

Aphasie  motrice.  Vocabulaire  limité  à  quelques  mots  :  ah,  bi  bi  (ah,  oui,  oui),  pou-tou- 
ta-tiza,  non  non. 

Comprend  bien  les  ordres  simples,  s’embrouille  dans  les  ordres  compliqués,  reconnaît 
bien  les  objets. 

Cécité  verbale,  agrapbie. 

Pas  d’hémianopsie. 


Cas  8.  Aug.  Lef... 


Se  plaint  de  douleurs  dans  la  jambe  et  le  bras  droits. 

Pas  de  mouvements  choréo-ataxiquos. 

Troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  La  face  est 
moins  touchée  que  le  reste  du  corps. Troubles  de  la  sensibilité  à  la  piqûre  de  même  topo¬ 
graphie  mais  moins  marqués.  Sensibilité  osseuse  au  diapason  intacte.  Sens  thermique 
touché  à  la  main  seulement.  Pas  de  trouble  des  notions  de  position  et  de  poids. 

Astéréognosie  absolue. 

Cas  9.  —  Humb,..,  66  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie. 

Membre  inférieur  raide,  le  membre  supérieur  contracturé  en  flexion,  la  main  close. 

A  droite,  réflexes  tendineux  exagérés. 

Signe  de  Babinski. 

Retrait  réflexe  du  membre  inférieur  par  flexion  forcée  des  orteils. 

Hémianopsie.  Dans  les  derniers  temps  cécité  corticale.  .  • 

Le  malade  se  plaint  constamment  de  douleurs  très  vives  dans  le  côté  hémiplégique. 

Pas  de  choréo-ataxie. 

Aphasie  motrice,  dit  oui,  oui.  S’exprime  par  gestes. 

Comprend  les  ordres  très  simples.  Ne  comprend  pas  les  ordres  un  pou  compliqués. 

Cécité  verbale,  agrapbie  absolue. 

Troubles  delà  sensibilité  existant  dans  les  zones  ombrées  du  schéma,  respectant  le 
pied  et  décroissant  de  la  racine  de  la  cuisse  au  genou.  Sens  stéréognostique  aboli.  Sensibi¬ 
lité  à  la  piqûre  troublée  dans  les  mêmes  zones.  Sens  thermique,  sens  des  altitudes 
impossible  à  rechercher.  Sensibilité  au  diapason  paraît  intacte. 
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Dôcès  en  1910. 

A  l’aiitopsio,  grand  ramollissement  cortical,  atteignant  la  frontale  ascendante,  l’in- 
sula,  la  partie  inférieure  du  lobe  pariétal,  le  lobe  occipital  (côté  externe),  la  I™  tempo¬ 
rale,  le  centre  de  Wernicko.  Le  pli  courbe  et  le  gyrus  supra-marginalis.  Les  fibres  de 


Cas  9.  ilunib... 


projection  de  la  frontale  ascendante  et  probablement  de  la  III'  frontale  sont  coupées.  Les 
noyaux  gris  et  particulièrement  (pinieum)  le  lhaUmus  sont  complètement  indemnes. 

Cas  10.  —  Vaill...,  49  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  aphasie  remontant  à  15  ans  environ. 

Membre  supérieur  contracturé  en  flexion,  main  close  —  mais  les  mouvements  restent 
possibles  dans  une  certaine  mesure. 


Membre  inférieur  raide,  face  non  déviée  au  repos. 

A  droite,  réflexes  tendineux  très  exagérés. 

Signe  de  Babinski. 

Clonus  du  pied. 

Retrait  réflexe  du  membre  inférieur  par  flexion  forcée  des  orteils. 
Pas  d’hémianopsie. 
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Pas  de  douleurs,  ni  de  mouvements  spontan«Ss  dans  le  côté  hémiplégique. 

Aphasie  motrice.  Le  malade  dit  ;  oui,  oui  !  ah,  oui-non,  bonjour,  et  c’est  tout.  Comprend 
les  ordres  simples,  s’embrouille  dans  les  ordres  un  peu  compliqués. 

Compte  jusqu’à  i0. 

Cécité  verijale  complète.  Agraphio  à  peu  près  complète  également. 

Troubles  de  la  sensibilité  au  tact  dans  les  zones  ombrées  du  schéma.  A  la  piqûre,  la 
face  paraît  relativement  indemne.  Perte  absolue  du  sens  stéréognostique  à  droite  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  au  diapason.  Sensibilité  thermique,  notion  do  posi¬ 
tion  impossible  à  rechercher. 


Cette  hémianesthésie  des  aphasiques  est  une  hémianesthésie  persistante.  Chez 
2  de  nos  malades,  elle  remonte  à  20  ans.  Chez  les  autres,  son  ancienneté  varie 
de  15  à  5  ans. 

Sa  topographie  est  assez  variable.  Dans  un  premier  type  répondant  aux  cas 
les  plus  marqués,  elle  frappe  la  face,  le  tronc,  les  membres. 

Dans  un  second  type,  la  face  est  seule  indemne,  le  tronc  et  les  membres 
étant  touchés.  La  face  est  indemne  dans  la  moitié  des  cas. 

Dans  un  troisième  type,  un  membre  ou  un  segment  de  membre  conserve  sa 
sensibilité.  Dans  les  3  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  observés,  il  s’agissait 
toujours  du  membre  inférieur. 

Enfin,  dans  un  dernier  type,  les  troubles  sensitifs  sont  localisés  à  un  seul 
membre.  Nous  avons  noté  chez  un  de  nos  malades  cette  monoplégie  sensitive 
portant  sur  le  membre  supérieur  et  s’accompagnant  d’une  prédominance  mar¬ 
quée  de  la  paralysie  motrice.  .  ,  . 

Ces  troubles  ne  suivent  d’ailleurs  pas  forcément  les  lois  de  l’anesthésie  d  ori¬ 
gine  centrale,  telles  qu’elles  sont  fixées  par  les  classiques,  c’est-à-dire  qu  elles 
De  vont  pas  toujours  progressant  de  la  racine  du  membre  à  son  extrémité. 

L’exception  qui  nous  a  paru  la  plus  fréquente  est  la  suivante  ; 

Le  membre  inférieur  est  relativement  indemne,  mais  il  existe  des  troubles 
sensitifs  au  niveau  de  la  cuisse,  tandis  que  la  jambe  et  le  pied  sont  respectés.  Il 
en  était  ainsi  dans  3  de  nos  cas,  dont  un  avec  autopsie. 

11  s’agissait  d’un  ramollissement  étendu  du  territoire  sylvien,  allant  du  pied 
de  la  frontale  ascendante  au  pôle  occipital,  en  détruisant  l’insula,  la  partie  infé¬ 
rieure  du  lobe  pariétal,  la  I"  circonvolution  temporale,  le  pli  courbe  et  le  gyrus 
supra-marginalis. 

Malgré  cela,  sur  les  coupes  macroscopiques,  la  partie  supérieure  des  circon- 
’volutions  pariétales,  ainsi  que  leurs  fibres  de  projection,  paraissent  saines,  si 
bien  que  l’on  peut  se  demander  s’il  n’y  a  pas  un  rapport  de  cause  à  effet  entre 
cette  intégrité  et  l’absence  de  troubles  sensitifs  au  niveau  du  segment  distal  du 
membre  inférieur,  celui-ci  ayant  sa  représentation  corticale  au-dessus  de  celle 
de  la  fesse  et  du  membre  supérieur. 

Au  niveau  du  membre  supérieur,  les  troubles  sensitifs,  beaucoup  plus  cons¬ 
tants  qu’au  niveau  du  membre  inférieur,  vont  en  augmentant  de  la  racine  à  la 
périphérie.  Dans  un  de  nos  cas,  cependant,  il  n’en  était  pas  ainsi. 


L’hémianesthésie  des  aphasiques  est  une  hémianesthésie  assez  légère,  facile  à 
mettre  en  évidence  par  l’examen  au  pinceau,  mais  qui  demande  cependant,  en 
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raison  de  l’état  iiilellectiiel  de  ces  malades  et  de  leur  difficulté  d’expression,  à 
être  reclierchée  avec  une  certaine  minutie. 

Elle  prédomine  xur  le  tact,  peut-être  parce  que  c’est  le  mode  d’exploration  qui 
permet  la  pins  grande  minutie.  L’intensité  du  trouble  est,  d’une  façon  assez 
générale,  proportionnelle  à  son  étendue.  De  façon  plus  approximative,  il  parait 
le  plus  souvent  proportionnel  à  l’intensité  de  l’hémiplégie. 

La  sensibilité  à  la  piqûre,  également  touchée,  l’est  de  façon  plus  légère.  A 
l’aide  d’une  épingle,  on  délimitera  une  hypoesthésie  ii  la  piqûre  légère,  de  topo¬ 
graphie  toujours  plus  restreinte  que  celle  de  l’hypoesthésie  au  tact. 

La  sensibilité  Ihermiqiie  est  assez  difficile  à  rechercher  chez  ces  malades.  Dans 
les  cas  où  nous  avons  pu  l’explorer,  elle  nous  a  paru  peu  touchée.  Presque  tou¬ 
jours  les  troubles  nets  étaient  limités  à  l’avant-bras. 

La  sensibilité  profonde  est  également  beaucoup  moins  touchée  que  la  sensibi¬ 
lité  superficielle  au  tact. 

La  sensibilité  osseuse  au  diapason  était  conservée  chez  tous  nos  malades,  et  à 
peu  près  identique  d’un  côté  à  l’autre. 

Il  en  est  de  même  de  la  sensibilité  à  la  pression.  Il  nous  a  été  impossible,  en 
raison  des  diflicultés  de  l’examen,  de  rechercher  la  valeur  de  la  notion  de  poids 
chez  CCS  malades. 

Quant  au  sens  musculaire  et  au  sens  des  atlitudes,  ils  sont  peu  touchés  autant 
qu'il  est  possible  d’en  juger,  'l’ous  les  malades  susceptibles  de  comprendre  ce 
qu’on  attendait  d’eux  mettaient  leurs  membres  sains  dans  des  positions  sensi¬ 
blement  identiques  à  celles  qu’on  avait  passivement  données  à  leurs  membres 
malades,  lis  ne  faisaient  pas  d’erreurs  nettes  sur  la  position  de  leurs  jambes  ou 
de  leurs  orteils.  Un  seul  cependant  a  commis  de  nombreuses  erreurs. 

Enfin,  le  sens  stéréugnoslique  est  chez  tous  complètement  aboli.  La  plupart 
sont  trop  hémiplégiques  pour  que  cette  abolition  ait,  chez  eux,  une  grande 
valeur,  quelques-uns  cependant,  ont  gardé  une  motilité  suffisante  pour  per¬ 
mettre  de  conclure  là  l’origine  sensitive  de  cette  abolition. 

En  résumé,  l’hémianesthésie  des  aphasiques  est  une  hémianesthésie  persis- 
tanle,  prédominante  sur  le  tact  et  la  reconnaissance  des  objets.  La  sensibilité 
profonde  paraît  relativement  indemne.  On  sait  que,  pour  M.  Dabinski,  l’hémia¬ 
nesthésie  thalamo-corticalc  comporte  une  dissociation  entre  la  sensibilité  ther¬ 
mique  et  douloureuse  d’une  part,  tactile  et  profonde  de  l’autre.  11  nous  est 
impossible  d’affirmer  qu’il  en  est  ainsi  chez  les  aphasiques  ;  car  si  les  sensibilités 
thermique  et  douloureuse  sont  relativement  respectées  eu  égard  aux  troubles 
de  la  sensibilité  tactile,  la  sensibilité  profonde  et  plus  particulièrement  le  sens 
des  attitudes  ne  nous  ont  pas  paru,  autant  que  leur  recherche  nous  a  été  pos¬ 
sible,  très  profondément  atteints. 

Il  nous  reste  à  préciser  quelques  points  accessoires,  mais  ayant  cependant 
leur  importance.  Le  premier  a  trait  à  la  localisation  des  sensations,  le  deuxième 
aux  douleurs  spontanées  et  aux  mouvements  choréo-ataxiques,  le  troisième  à 
l’association  possible  d’autres  symptômes,  en  particulier  d’une  hémianopsie. 

On  sait  que  Wernicke  et  Donhoëffer,  et  en  France,  MM.  Raymond  et  Eggcr, 
ont  voulu  voir  dans  la  perte  de  la  notion  de  localisation  la  caractéristique  de  l’anes¬ 
thésie  d’origine  corticale,  llnenouspas  semblé  qu’il  enfùtainsi  chez  nos  malades. 
Tous  localisent  assez  exactement  les  sensations  suffisamment  vives  pour  être 
perçues.  Un  seul  fait  exception  et  commet  quelques  erreui’s,  le  même  d’ailleurs 
qui  présente  des  troubles  de  la  notion  de  position. 

Chez  trois  de  nos  malades,  il  existe  du  côté  hémiplégié,  des  sensations  pares- 
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thésiques,  chez  deux  d’entre  eux  elles  sont  suffisamment  marquées  pour 
mériter  le  nom  de  douleurs  spontanées.  Aucun  d’eux  ne  présente  de  mouve¬ 
ments  choréo-ataxiques. 

Les  sens  spéciaux  fonctionnent  normalement  chez  tous  nos  malades,  sauf  deux 
d’entre  eux  qui  présentent  une  hémianopsie. 

Somme  toute,  étant  donnée  la  possibilité  de  douleurs  spontanées  et  d'une 
hémianopsie,  on  pourrait  songer  au  syndrome  thalamique.  La  présence  de 
l’aphasie  impose  ici  le  diagnostic  d’hémianesthésie  d’origine  corticale.  Mais  il 
est  permis  de  se  demander  si  en  dehors  de  celle-ci  il  serait  possible  de  faire  le 
diagnostic.  A  part  l’intégrité  relative  de  la  sensibilité  profonde  et  en  particulier 
de  la  sensibilité  osseuse  au  diapason,  qui  constitue  peut-être  un  caractère  diffé¬ 
rentiel,  il  ne  nous  a  pas  semblé  que  ces  troubles  sensitifs  présentent  en  eux- 
mêmes  de  type  très  spécial.  Les  éléments  essentiels  du  diagnostic  nous 
paraissent  donc  être  : 

1“  La  grosse  hémiplégie; 

2“  L’hémianesthésie  relativement  légère  ; 

3°  L’absence  de  l’hémiataxie. 

Lnfin,  l’on  peut  se  demander  les  conclusions  qu’il  est  possible  de  déduire  de 
la  constatation  d’une  hémianesthésie  chez  un  aphasique.  Nous  en  voyons  trois 
principales  : 

1“  La  nature  corticale  de  la  lésion; 

2”  Son  étendue  relativement  considérable  ; 

3"  La  participation  probable  du  centre  postérieur  de  l’aphasie. 

L’on  sait,  en  effet,  que  pour  produire  une  hémianesthésie,  les  lésions 
corticales  doivent  être  très  étendues  en  surface  et  en  profondeur  (Dejerine  et 
Long)  et  qu’elles  doivent  déborder  la  zone  rolandique,  plus  particulièrement  en 

arrière. 

Pour  des  raisons  de  voisinage,  la  lésion  du  centre  de  Wernicke  devient  ainsi 
l^OFt  probable,  notion  importante  chez  les  malades  qui,  comme  Mar...,  Lef..., 
PC’--,  paraissent  avant  tout  des  aphasiques  moteurs.  Chez  les  deux  derniers, 
fiai  présentent  en  outre  une  hémianopsie,  cette  participation  devient  une  presque 
certitude.  11  en  était  ainsi  d’ailleurs  dans  les  deux  cas  suivis  de  vérification  ana¬ 
tomique. 


|[ 

SUR  LES  MOUVEMENTS  ASSOCIÉS 
DU  MEMBRE  INFÉRIEUR  MALADE 
CHEZ  LES  HÉMIPLÉGIQUES  ORGANIQUES 


,  J.-M.  Raïmiste 

(Chef  du  service  des  maladies  nerveuses  à  l’hôpital  juif  d’Odessa). 

Dans  le  numéro  3  de  la  Revue  neurologique  de  1909,  dans  un  article  intitulé  : 
Deux  signes  d’hémiplégie  organique  du  membre  inférieur  »,  j’ai  décrit  l’ad- 
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duclion  et  l’abduction  associées  qu’on  observe  dans  les  hémiparésies  organi¬ 
ques  sur  le  membre  inférieur  du  côté  lésé.  Voici  de  quoi  il  s’agit  ; 

a)  Le  malade,  étant  couché  sur  le  dos,  les  jambes  écartées,  les  bras  croisés 
sur  la  poitrine,  est  invité  à  ramener  le  membre  inférieur  sain  à  côté  de  celui 
qui  est  malade;  l’observateur  cherche  à  s’opposer  à  ce  mouvement  en  exerçant 
une  pression  sur  le  premier,  c’est  alors  que  le  membre  inférieur  malade  se  rap¬ 
proche  automatiquement  du  membre  sain. 

b)  Le  malade,  étant  couché  sur  le  dos,  les  membres  inférieurs  rapprochés  l’un 
de  l’autre,  est  invité  à  écarter  le  membre  inférieur  sain;  mais  il  rencontre  une 
opposition  à  ce  mouvement  de  la  part  du  médecin,  et  c’est  alors  le  membre  infé¬ 
rieur  malade  du  sujet  examiné  qui  exécute  le  mouvement  d’abduction. 

Des  recherches  ultérieures  m’ont  démontré  que  des  mouvements  associés 
involontaires  du  membre  inférieur  du  côté  parésié,  analogues  aux  précédents, 
peuvent  également  être  provoqués  par  des  efforts  que  fait  le  membre  inférieur 
sain  pour  exécuter  d’autres  mouvements  auxquels  s’oppose  l’observateur. 

c)  Le  malade  prend  la  première  position  ci-dessus  décrite,  les  jambes  un  peu 
écartées;  le  médecin  soulève  la  jambe  parésiée,en  la  saisissant  parle  talon,  à 
une  hauteur  de  50  degrés  environ,  et  il  la  soutient,  l’articulation  du  genou 
étant  en  extension.  Ceci  fait,  le  malade  est  invité  à  soulever  sa  jamhe  saine, 
qu’il  gardait  étendue  sur  le  lit,  en  même  temps  que  le  médecin  (ou  plutôt  son 
aide)  appuie  avec  force  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  correspondante  pour 
empêcher  ce  mouvement  ;  on  observe  alors  que  la  jambe  parai j'sée  exécute  un 
mouvement  involontaire  d’abaissement  (il  est  bien  entendu  que  la  main  de 
l’observateur  ne  fait  pas  obstacle  à  ce  mouvement). 

d)  Le  malade,  étant  couché  sur  le  dos,  soulève  sa  jambe  saine,  l’articulation 
du  genou  gardant  la  position  ci-dessus  décrite,  à  une  hauteur  de  50  degrés 
qu’il  garde,  grâce  à  l’appui  de  la  main  de  l’observateur  qui  soutient  le  talon. 
Le  malade  est  alors  invité  à  abaisser  cette  jambe;  mais  cette  dernière  rencontre 
un  obstacle  dans  la  main  de  l’observateur  qui  la  soutient.  On  voit  alors  que  la 
jambe  parésiée,  si  elle  était  préalablement  dans  la  position  d’abduction,  fait  un 
mouvement  involontaire  en  dedans  (adduction)  ou,  ce  qui  est  plus  rare,  simul¬ 
tanément  en  dedans  et  en  haut;  mais  si  elle  était  auparavant  en  état  d’adduc¬ 
tion,  elle  n’exécute  que  le  mouvement  d’élévation. 

e)  Le  malade  est  couché  sur  le  dos,  les  jambes  écartées,  la  jambe  parésiée 
garde  la  position  habituelle  pour  ces  malades  :  rotation  en  dehors  (l’angle  que 
forme  la  surface  du  lit  avec  le  bord  externe  du  pied  est  égale  chez  les  hémipa- 
résiés  à  40-60  degrés)  ;  le  malade  met  sa  jambe  saine  en  état  de  rotation  externe 
maiima;  il  est  invité  ensuite  à  la  tourner  en  dedans;  mais  ce  dernier  mouve¬ 
ment  est  arrêté  par  la  main  de  l’observateur  qui  saisit  le  bord  interne  du  pied 
sain  du  malade.  La  jambe  malade  exécute  alors  involontairement  un  mouve¬ 
ment  de  rotation  en  dedans,  suivi  aussi  d’un  mouvement  d’adduction  d’une 
étendue  plus  grande  que  le  premier. 

f)  Le  malade  est  couché  sur  le  dos,  ses  jamlies  étant  un  peu  écartées.  La 
jambe  malade  garde  sa  position  habituelle  de  rotation  en  dehors  ;  le  malade 
met  sa  jambe  saine  en  position  de  rotation  en  dedans  maxima  ;  il  est  invité 
ensuite  à  la  mettre  en  position  de  rotation  externe,  ce  qui  est  empêché  par  la 
main  de  l’observateur,  qui  retient  le  bord  externe  du  pied.  On  voit  alors  que  la 
jambe  malade  fait  un  mouvement  d'abduction.  Si  cette  dernière  est  mise  préala¬ 
blement  en  position  de  rotation  en  dedans  et  soutenue  légèrement  par  la  main 
de  l’observateur,  on  constate  également  une  légère  rotation  en  dehors. 
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Ces  diverses  constatations  se  font  plus  aisément  si  le  malade  est  couché  sur 
un  plan  résistant  (couchette  en  bois,  en  paille),  car  souvent  les  plis  des  draps  ou 
du  matelas  sont  suffisants  pour  empêcher  la  production  des  mouvements  asso¬ 
ciés  involontaires  (1). 

Les  malades  qui  servirent  à  mes  recherches  étaient  des  hémiplégiques  dont 
le  membre  inférieur  ne  présentait  encore  aucun  phénomène  de  rigidité. 

Les  mouvements  associés  involontaires  s’observent  parfois  aussi  chez  les 
hémiplégiques  sur  le  membre  inférieur  sain,  alors  que  le  membre  inférieur 
malade  essaie  d’exécuter  volontairement  des  mouvements  auxquels  l’observa¬ 
teur  met  obstacle.  Il  suffit  dans  ces  cas  d’inviter  le  malade  à  arrêter  ces  mou¬ 
vements  du  membre  inférieur  sain  pour  qu’ils  disparaissent,  tandis  que  les 
mouvements  associés  involontaires  du  membre  inférieur  malade  ne  sont  nulle¬ 
ment  influencés  par  la  volonté  du  malade. 

Pour  expliquer  la  cause  pathophjsiologique  de  ces  mouvements  associés,  il 
est  logique  de  recourir  à  des  examens  analogues  faits  sur  des  gens  normaux. 

J’ai  déjà  noté  dans  mon  précédent  mémoire  que  l’adduction  d’une  jambe, 
mettons  la  droite,  vers  l’autre,  provoque  chez  un  sujet  normal  la  contraction 
involontaire  des  adducteurs  de  la  jambe  gauche.  Mais  alors  que  la  contraction 
volontaire  des  adducteurs  du  membre  inférieur  droit  amène,  selon  la  volonté  du 
®ujet  examiné,  le  déplacement  du  membre  dans  l’espace,  la  contraction  involon- 
taire  simultanée  des  adducteurs  de  la  cuisse  gauche  ne  réalise  aucun  déplace- 
mdnt.  On  peut  constater  la  contraction  Je  ces  derniers  muscles  en  posant  la 
main  sur  la  région  correspondante,  près  de  leurs  insertions  sur  le  bassin. 

On  peut  aussi  constater  la  contraction  des  abducteurs  de  la  cuisse  gauche  se 
produisant  involontairement  chez  un  sujet  sain  au  moment  où  il  met  volontai¬ 
rement  sa  cuisse  droite  en  état  d’abduction.  Nous  verrons  encore  ultérieurement 
qu’on  peut  constater  chez  un  sujet  sain  des  contractions  involontaires,  d’autres 
groupes  musculaires  d’une  jambe  correspondant  aux  mouvements  volontaires 
de  l’autre  jambe. 

Ces  contractions  musculaires  involontaires  d’une  jambe,  se  produisant  en 
même  temps  que  les  contractions  volontaires  de  l’autre,  peuvent  s’expliquer  par 
leur  utilité  physiologique. 

1)  Les  adducteurs  de  la  cuisse,  comme  la  plupart  des  autres  muscles  volontaires 
de  notre  corps,  ont  deux  points  d’insertion  sur  le  squelette;  l’un  se  trouve  sur 
le  bassin,  et  l’autre  sur  la  cuisse. 

^  Les  adducteurs,  supposons  ceux  du  côté  droit,  en  se  contractant,  tendent 
d  une  part  à  tourner  la  cuisse  droite  dans  l’acetabulum  autour  d’un  axe  sagittal, 
que  provoque  l’adduction,  et  d’autre  part,  à  tourner  le  bassin  et  le  corps 
8'Utour  du  même  axe,  mais  dans  le  sens  contraire,  dans  le  sens  des  aiguilles 
d  une  montre  (l’examinateur  regardant  la  face  antérieure  du  sujet  couché 
®ur  le  dos).  Mais  si  le  sujet  ne  cherche  qu’à  mettre  sa  cuisse  en  abduction,  il 
immobilise  son  bassin.  Un  certain  effort  du  côté  des  adducteurs  de  la  cuisse 
gauche  lui  sert  à  accomplir  celte  fixation;  or  les  adducteurs  de  la  cuisse  gauche, 
se  contractant  ainsi,  tendent  à  tourner  le  bassin  dans  le  sens  contraire  au 
®aouveraent  qui  lui- est  imprimé  par  la  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse 
droite. 

(f)  J’iii  indiqué  dans  mon  précédent  travail  la  façon  d’agir  dans  le  cas  où  l’on  voudrait 
®viter  le  transport  du  malade  hors  de  son  lit. 
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II  va  de  soi  que  la  contraction  des  adducteurs  gauches  ne  doit  pas  être  très 
intensive,  autrement  elle  déplacerait  la  cuisse  gauche,  ce  qui  n’est  pas  l’inten¬ 
tion  du  sujet  examiné. 

Si  nous  invitons  un  sujet  sain  à  mettre  sa  jamhe  droite  en  adduction,  et  si 
nous  l’en  empêchons  en  saisissant  sa  jambe,  nous  pouvons  constater  une  con¬ 
traction  volontaire  assez  énergique  des  adducteurs  droits;  pour  que  le  bassin 
reste  immobile  il  lui  est  nécessaire  de  contracter  énergiquement  des  groupes 
musculaires  facilitant  cet  acte,  c’est-à-dire  les  muscles  sacro-lombaires  qui,  fixant 
le  bassin  et  le  corps  au  lit,  rendent  les  mouvements  des  adducteurs  gauches 
plus  dilliciles.  Cette  exagération  de  l’innervation  involontaire  des  adducteurs 
gauches  peut  parfois  amener  chez  des  gens  sains  l’adduction  involontaire  de  la 
jambe  gauche;  si  l’examiné  est  invité  de  tâcher  pendant  cet  examen  de  ne  pas 
mouvoir  sa  jambe  gauche,  nous  verrons  qu’en  continuant  à  contracter  ses 
ailducteurs  gauches,  il  cherchera,  d’autre  part,  à  enrayer  ce  mouvement  en 
retenant  énergiquement  cette  jambe  au  lit. 

J’ai  attribué  à  tort,  dans  mon  travail  précédent,  ce  rôle  à  ta  contraction  des 
abducteurs  gauches;  ce  n’est  que  grâce  à  la  pression  exercée  par  la  jambe 
gauche  sur  le  lit  que  le  mouvement  de  cette  jambe  en  dehors  est  rendu  difficile. 
La  [iression  du  talon  sur  le  plan  du  lit  se  manifeste  aussi  parla  flexion  plantaire 
du  pied  gauche;  on  peut  la  démontrer  encore  en  glissant  la  main  sous  le  talon 
gauche  ;  au  moment  où  le  sujet  examiné  cherche  à  mettre  sa  jambe  droite 
en  adduction,  la  main  de  l’examinateur  sent  la  pression  énergique  du  pied 
gauche  de  l’examiné  ;  elle  lient  au  concours  des  muscles  fessiers  gauches  et  des 
muscles  de  la  face  postérieure  de  la  jambe. 

Si  nous  invitons  l’hémiplégique  àmettre  sajambe  saine  en  adduction  et  si  nous 
l’en  empêchons,  nous  constatons  une  contraction  énergique  associée  des  adduc¬ 
teurs  de  la  jambe  malade.  Ces  derniers,  comme  nous  l’avons  dit,  cherchent  à 
mettre  celte  jambe  en  mouvement,,  mais  le  malade,  en  contractant  volontaire¬ 
ment  les  muscles  qui  attachent  la  jambe  malade  au  lit,  cherche  à  entraver  ce 
mouvement.  Mais  étant  donné  que  ces  derniers  muscles  sont  impuissants  à 
réaliser  une  force  suffisante,  on  constate  comme  résultat  une  adduction  associée 
de  la  jambe  parésiée. 

On  peut  expliquer  de  la  même  façon  lè  phénomène  de  l’abduction  associée. 
En  se  contractant,  les  abducteurs  de  la  cuisse,  mettons  de  la  droite,  chez  un 
su|et  sain,  tendent,  d’une  part,  à  tourner  la  jambe  droite  dans  l’acelabulum 
autour  d’un  axe  sagittal  en  la  mettant  en  abduction,  et,  d’autre  part,  à  tourner 
le  bassin  autour  du  même  axe  en  sens  inverse  de  la  marche  des  aiguilles  d’une 
molli re.  La  contraction  modérée  des  abducteurs  de  la  cuisse  gauche,  cherchant 
à  tourner  le  bassin  dans  le  sens  contraire  (cette  contraction  peut  être  perçue  par 
la  main  de  l’examinateur)  présente  un  des  moyens  de  fixation  du  bassin.  Quand 
l’examiné  cherche  à  mettre  son  membre  inférieur  droit  en  abduction,  s’il  ren¬ 
contre  l’opposition  du  médecin,  nous  observons  ici  aussi  la  contraction  exagérée 
des  muscles  sacro-lombaires  et  celle  des  abducteurs  de  la  cuisse  gauche  comme 
moyens  de  fixation  du  bassin. 

Pour  éviter  l’abduction  de  la  jambe  gauche,  l’examiné  se  sert  ici  aussi  du 
moyen  décrit  plus  haut;  il  applique  avec  force  sajambe  gauche  sur  le  lit.  Quand 
l’hémiplégique  veut  mettre  sa  jambe  saine  en  abduction  malgré  l’opposition 
qu’il  rencontre  du  médecin,  il  contracte  énergiquement  aussi  les  abducteurs  de 
lu  cuisse  malade;  cette  dernière  tendant  à  se  mettre  en  abduction,  le  malade 
cherche  à  l’cn  empêcher  par  la  contraction  des  muscles  attachant  la  jambe 
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malade  au  lit;  mais  ces  derniers  muscles  ne  peuvent  pas  donner  la  force  sufli- 
sante,  d’où  l’abduction  associée  du  membre  inférieur  parésié. 

Un  sujet  sain  étant  couché  sur  le  dos,  passons  notre  main  sous  sa  région  fes- 
sière,  la  gauche,  et  invitons  ce  sujet  à  soulever  sa  jambe  droite  ;  au  moment  de 
1  exécution  de  ce  mouvement,  nous  sentons  par  notre  main  la  contraction  des 
muscles  fessiers  du  côté  gauche. 

Les  muscles  relevant  la  jambe  droite,  le  psoas-iliaque  et  le  droit  antérieur 
tendent,  en  se  contractant:  1“  à  tourner  la  cuisse  dans  l'acetabulum,  en  haut, 
autour  d’un  axe  transversal,  et  2°  à  tourner  le  bassin  autour  du  même  axe  en 
inclinant  sa  moitié  supérieure  en  avant.  La  contraction  du  grand  fessier 
gaucbe,  cherchant  à  tourner  le  bassin  dans  le  sens  contraire,  et  la  contraction 
des  muscles  sacro-lombaires  servent  à  empêcber  le  mouvement  du  bassin  ci- 
dessus  décrit.  Si  nous  empêchons  à  l'examiné  de  soulever  sa  jambe  droite, 
celui-ci  contracte  énergiquement  les  muscles  relevant  la  cuisse  (psoas-iliaque  et 
droit  antérieur);  pour  fixer  le  bassin  il  contracte  énergiquement  aussi  le  muscle 
grand  fessier  gauche.  Si  à  ce  moment  la  jambe  gauche  est  en  l’air,  soutenue 
par  l’examinateur,  l’examiné  se  sert  aussi  pour  fixer  le  bassin  des  adducteurs 
de  la  cuisse  gauche.  Étant  donné  que  les  points  d’insertion  de  ces  adducteurs 
sur  la  cuisse  (ligne  âpre  du  fémur),  au  moment  où  la  jambe  se  trouve  en  l’air, 
sont  plus  élevés  que  ceux  du  bassin,  ces  muscles  se  contractant  peuvent  abaisser 
la  jambe  et  tourner  le  bassin  autour  d’un  axe  sagittal  en  inclinant  sa  partie 
supérieure  en  arriére,  c’est-à-dire  qu’ils  agissent  dans  le  même  sens  que  le  grand 
fessier  gauche  (les  abducteurs  de  la  cuisse  gauche,  le  moyen  et  le  petit  fessiers  vu 
la  direction  de  leurs  fibres  musculaires,  ne  peuvent  pas  être  utilisés  dans  le  même 
Lut).  Mais  la  contraction  énergique  du  grand  fessier  ainsi  que  celle  des  adduc- 
leurs  de  la  cuisse  gauche  entraînent  aussi  l’abaissement  de  la  jambe  gauche. 

Quand  nous  invitons  l’examiné  à  arrêter  ce  dernier  mouvement,  nous  voyons 
fiuil  cherche  à  y  arriver  par  la  contraction  volontaire  du  psoas-iliaque  gaucbe 
of  du  droit  antérieur  (la  contraction  de  ce  dernier  peut  être  constatée  de  visu)  ; 

en  résulte  que  la  jambe  gauche  reste  en  place  ou  s’abaisse  un  peu.  Si  nous 
invitons  l’hémiplégique  à  soulever  sa  jambe  saine  tout  en  cherchant  à  l’en 
empêcher,  nous  constatons  que  sa  jambe  parésiée,  se  trouvant  en  l’uir  et  sou¬ 
tenue  par  nous,  cherche  à  s’abaisser;  si  le  malade  veut  la  retenir  en  l’air,  il 
contracte  pour  ceci  le  muscle  psoas-iliaque  et  le  droit  antérieur  de  cette  jambe; 
mais  leur  force  est  insuffisante  pour  annihiler  la  résistance  de  contraction  ordi¬ 
nairement  associée  (avec  les  muscles  relevant  la  jambe  saine)  du  muscle  grand 
Çssier  et  des  adducteurs  de  la  jambe  parésiée,  et  comme  résultat  nous  avons 
abaissement  de  cette  dernière. 

Si  le  sujet  sain,  couché  sur  le  dos  tient  sa  jambe  droite  en  l’air  à  une  hau- 
eur  de  50  degrés,  par  exemple,  au-dessus  du  plan  du  lit  et  cherche  ensuite  à 
abaisser,  il  doit  relâcher  les  muscles  psoas-iliaque  et  le  droit  antérieur  du  côté 
eoit  jusqu’alors  contractés.  Si  cette  même  jambe,  au  moment  de  sa  descente, 
rencontre  un  obstacle  du  côté  de  l’observateur,  le  sujet  examiné  contracte 
-nergiquement  et  d’une  façon  active  le  muscle  grand  fessier  et  les  adducteurs 
U  naembre  inférieur  droit.  La  contraction  énergique  de  ces  deux  groupes  mus- 
aires  provoque  en  outre  une  intervention  énergique  du  muscle  sacro-lombaire 
aussi  la  contraction  habituelle  associée  de  fléchisseurs  et  des  adducteurs  de  la 
cuisse  gauche,  contraction  qui  sert  pour  la  fixation  du  bassin.  Mais  la  contrac- 
^mn  énergique  de  tous  ces  muscles  amène  aussi  un  mouvement  involontaire  de 
a  jambe  gauche,  consistant  dans  son  élévation  et  son  adduction  ;  quand  nous 
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invitons  le  sujet  examiné  à  s’opposer  à  ce  mouvement,  il  y  arrive  parla  con¬ 
traction  de  certains  muscles  :  extenseurs  de  la  cuisse  gauche,  fléchisseurs  plan¬ 
taires  du  pied. 

Il  -en  est  autrement  chez  rhémiplégir|ue ;  voulant  abaisser  sa  jambe  saine 
soutenue  en  l’air  et  y  rencontrant  un  obstacle,  il  contracte  énergiquement  les 
extenseurs  et  les  adducteurs  de  cette  jambe  et  simultanément  les  fléchisseurs  et 
les  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  parésié.  Ne  voulant  pas  permettre  l’élévation 
et  l’adduction  de  la  jambe  malade  pouvant  se  produire  grâce  la  contraction 
énergique  des  muscles  ci-dessus  mentionnés,  l’hémiplégique  contracte  alors 
d’autres  groupes  musculaires,  mais  ces  derniers  ne  possèdent  pas  une  force 
suffisante.  Nous  avons  pour  résultat  l’élévation  et  l’adduction  associées  de  la 
jambe  malade. 

On  peut  expliquer  de  la  même  façon  la  rotation  en  dedans  avec  l’adduction 
associée  et  la  rotation  en  dehors  avec  l’abduclion  associée  de  la  jambe  parésiée. 

On  admet  que  les  adducteurs  de  la  cuisse,  en  se  contractant  isolément,  outre 
l’adduction  de  la  cuisse,  provoquent  aussi  la  rotation  en  dehors;  mais  en  exami¬ 
nant  des  sujets  sains,  on  peut  se  persuader  qu’en  tournant  la  cuisse  en  dedans 
nous  contractons  pour  ce  but  aussi  les  adducteurs;  cette  contraction  devient 
plus  manifeste  si  nous  mettons  un  obstacle  à  la  rotation.  Quand  l’hémiplégique 
cherche  à  tourner  sa  jambe  saine  en  dedans,  il  contracte  par  le  mode  associé 
tous  les  muscles  prenant  part  au  mouvement  de  rotation  en  dedans  de  la  jambe 
parésiée  et  notamment  les  adducteurs. 

Il  faut  donc  croire  que  la  rotation  de  la  jambe  en  dedans  demande  plus 
d  énergie  que  1  adduction;  voilà  pourquoi,  étant  donné  que  tous  les  mouvements 
associés  ci-dessus  décrits  se  produisent  avec  une  force  insignifiante,  nous  obser¬ 
vons  dans  l’expérience  précédente  l’adduction  associée  de  la  jambe  parésiée  plus 
marquée  que  sa  rotation  en  dedans. 

On  peut  expliquer  de  la  même  façon  l’abduction  et  la  rotation  en  dehors  asso¬ 
ciées  de  la  jambe  parésiée. 

En  somme,  l’explication  de  tous  ces  mouvements  associés  est  la  suivante  : 

Chez  un  sujet  sain  comme  chez  un  hémiplégique  les  mouvements  volontaires 
d’une  jambe  quelconque  provoquent  des  contractions  associées  involontaires 
de  certains  muscles  de  l’autre  jambe  ;  mais  tandis  que  le  sujet  sain  peut  arrêter 
l’effet  locomoteur  en  contractant  certains  autres  muscles  ile  la  même  jambe, 
l’hémiplégique  est  dans  l’impossibilité  de  le  faire,  étant  donnée  la  faiblesse  des 
mouvements  volontaires  dans  la  jambe  malade. 

Nous  ne  voulons  pas  chercher  ici  l’explication  théorique  de  ce  fait,  vu  que 
notre  travail  a  un  autre  but;  mais  ce  que  nous  avons  constaté  nous  permet 
d'arriver  à  la  conclusion  que  nous  venons  d’énoncer. 

Cette  corrélation  des  forces  des  mouvements  volontaires  et  associés  de  la 
jambe  majade  et  surtout  marquée  dans  des  cas  d’hémiplégie  (j’en  ai  observé 
14  cas)  où,  quelques  jours  après  l’ictus,  chez  les  malades  présentant  une  luci¬ 
dité  complète,  les  mouvements  volontaires  de  la  jambe  malade  sont  tout  à  fait 
absents;  alors  tous  les  mouvements  associés  ci-dessus  décrits  peuvent  être  net¬ 
tement  constatés  pour  cette  même  jambe  paralysée  (les  contractions  muscu¬ 
laires  correspondantes  pourraient  être  démontrées  par  la  palpation). 

On  peut  se  demander  comment  il  se  fait  que  dans  d’aulres  cas  d’hémiplégie, 
où  les  malades  ont  conservé  aussi  toute  leur  lucidité,  et  où  tous  les  mouvements 
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volontaires  de  la  jambe  malade  sont  également  absents,  les  mouvements  asso¬ 
ciés  ne  s  observent  pas  du  tout  et  ne  commencent  à  être  notés  qu’au  moment  de 
1  apparition  de  quelques  mouvements  volontaires  dans  cette  jambe. 


On  pourrait  peut-être  expliquer  le  fait  par  l’état  général 
dernier  peut,  quelques  jours  après  l’ictus,  envoyer  des  im 
iufjisanie  dans  la  jambe  saine,  les  muscles  de  la  jambe  mal 
des  contractions  associées  d’une  force  apte  à  provoquer  ds 


l  du  malade.  Si  ce 
pulsions  d’une  force 
ade  peuvent  donner 
ins  cette  jambe  les 


mouvements  associés  qui  nous  intéressent.  Nous  ne  les  observons  pas  dans  le 


cas  contraire. 


On  pourrait  vérifier  la  supposition  ci-dessus  admise  sur  le  rôle  physiologique 
des  contractions  des  muscles  d’unejambe  associées  aux  contractions  volontaires 
de  1  autre  et  en  même  temps  étudier  les  causes  de  l’apparition  des  mouvements 
associés  chez  des  malades  présentant  une  paralysie  isolée  de  certains  groupes 
physiologiques  des  muscles  d’une  jambe.  Mais  je  n’ai  malheureusement  pas 
rencontré  de  pareils  cas;  je  n’ai  pu  me  servir  des  cas  de  névrite  du  sciatique 
avec  parésie  des  extenseurs  dé  la  cuisse,  car  pendant  l’examen,  sous  l’influence 
de  la  douleur,  en  faisant  exécuter  par  sa  jambe  saine  des  mouvements  volon¬ 
taires,  le  malade  fixe  son  bassin  d’une  façon  anormale. 


Pour  vérifier  mes  hypothèses,  je  me  suis  adressé  à  des  malades  ayant  subi  la 
désarticulation  de  la  hanche  (2  cas  de  sarcome  de  la  cuisse)  ou  l’amputation 
haute  de  la  cuisse.  Je  me  faisais  ce  raisonnement  :  si  les  contractions  associées 
d  une  jambe  ont  pour  but  de  fixer  le  bassin  pendant  que  l’autre  jambe  exécute 
des  mouvements  volontaires,  ces  contractions  associées  de  l’autre  jambe  sont 
'capossibles  chez  les  malades  qui  n’en  ont  qu’une.  Par  conséquent  les  mouve¬ 
ments  volontaires  de  leur  jambe  unique  doivent  produire  des  mouvements  du 
hassin. 

Voici  les  résultats  de  mes  examens  tout  à  fait  superposables  entre  eux.  Pour 
a  commodité  de  la  description,  admettons  que  ces  malades  ne  possèdent  que 
^  jambe  droite.  Le  malade  se  tient  couché,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine; 

jambe  unique  étant  en  abduction,  il  est  invité  à  la  ramener  en  dedans. 

‘  endant  qu’il  exécute  ce  mouvement  on  peut  noter  que  son  corps  tourne  d’une 
açon  insignifiante  autour  d’un  axe  horizontal,  l’épaule  gauche  regardant  en 
"is.  Si  nous  posons  à  ce  moment  un  de  nos  doigts  de  chaque  main  sur  chaque 
^rete  iliaque,  nous  pourrons  noter  que  celle  du  côté  sain  a  monté,  tandis  que 
autre  a  un  peu  baissé.  Si  l’examiné  recommence  le  même  mouvement  d’ad- 
uction  et  rencontre  notre  opposition,,  nous  constaterons  que  la  rotation  de 
out  le  corps,  l’épaule  gauche  regardant  en  bas,  ainsi  que  le  déplacement  des 
aux  crêtes  iliaques  ci-dessus  décrit,  deviennent  plus  prononcés. 

Si  nous  invitons  le  malade  émettre  sa  jambe  droite  en  abduction,  et  l’en 
aiiapêchant,  nous  constatons  que  son  corps  tourne  d’une  façon  assez  marquée 
autour  d’un  axe  horizontal,  l’épaule  droite  regardant  en  bas  et  la  crête  iliaque 
coite  exécutant  un  mouvement  d’ascension.  Si  l’examiné  exécute  la  rotation  en 
edans  de  la  jambe  et  rencontre  notre  opposition,  nous  constatons  que  le  bassin 
uurne  énergiquement  autour  d’un  axe  vertical  de  telle  façon  que  l’épine  iliaque 
untéro-inférieure  droite  est  tournée  en  arrière  et  celle  du  côté  gauche  portée  en 
^^unt.  Le  résultat  est  exactement  le  contraire  si  la  jambe  cherche  à  exécuter  le 
«mouvement  de  rotation  en  dehors. 

Si  nous  invitons  enfin  le  sujet  examiné  à  soulever  sa  jambe  et  si  nous  nous 
PPosons  à  ce  mouvement,  nous  constatons  que  les  épines  iliaques  antéro-infé- 
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Heures  des  deux  côtés  sont  tournées  en  bas  et  en  arrière;  si  le  malade  cherche 
à  abaisser  sa  jambe  élevée  et  retenue  par  nous,  les  mêmes  épines  iliaques  se 
soulèvent  vers  le  haut  et  très  manifestement  en  avant.  Ceci  est,  dans  les  deux 
cas,  le  résultat  de  la  rotation  du  bassin  autour  d’un  axe  sagittal.  En  examinant 
dans  ce  sens  des  sujets  sains,  je  n’ai  pas  noté  du  tout  ces  mouvements  du  bas¬ 
sin  et  du  corps  ou  je  ne  les  ai  notés  que  d’une  façon  insignifiante,  surtout  si 
1  examiné  était  invité  à  résister  à  leur  production. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  que  l’on  admette  ou  non  notre  explication  des  mouve¬ 
ments  associés,  les  faits  restent  des  faits  :  dans  tous  les  cas  d’hémiplégie  orga¬ 
nique  examinés  par  moi,  les  malades  ayant,  bien  entendu,  repris  conscience, 
et  en  l’absence  des  contractures,  quand  le  rétablissement  de  la  force  volontaire 
des  muscles  de  la  jambe  lésée  n’a  pas  encore  recouvré  son  état  normal,  j’ai  pu 
noter  toutes  les  formes  mentionnées  ci-dessus  de  mouvements  associé'  de  la 
jambe  atteinte. 

Dans  les  cas  d  hémiparésie  ou  d’hémiplégie,  ou  de  monoplégie  crurale  fonc¬ 
tionnelle,  je  n’ai  observé  aucun  de  ces  symptômes. 

Lorsqu’on  examine  des  malades  fonctionnels,  il  arrive  parfois  d’observer 
(comme  chez  les  gens  sains)  des  mouvements  insignifiants  associés  de  la  jambe 
malade  ;  il  me  suffisait  d’exprimer  à  haute  voix  à  mon  assistant,  en  présence 
des  malades,  mon  étonnement  au  sujet  de  ces  mouvements,  «  prouvant  la  con¬ 
servation  d’une  force  suffisante  dans  la  jambe  malade  »,  pour  qu’aux  examens 
ultérieurs  ces  mouvements  aient  complètement  disparu. 

Au  cours  de  mes  examens,  j’ai  recherché  aussi  quelques  autres  symptômes 
décrits  par  différents  auteurs  chez  les  hémiplégiques  organiques.  Quelques-unes 
de  ces  observations  m’ont  amené  aux  réflexions  que  je  me  permets  d’exposer 
ici. 

Grasset  et  Gaussel  (1),  d’une  part,  et  Bychowsky  (2),  d’autre  part,  ont  indé¬ 
pendamment  décrit  le  symptôme  suivant  ;  le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  les 
bras  croisés  sur  la  poitrine,  est  invité  à  lever  séparément  la  jambe  saine, 
d’abord,  et  celle  qui  est  malade  ensuite  ;  la  première  atteint  une  hauteur  plus 
grande  que  la  seconde  ;  mais  si  nous  invitons  ensuite  le  malade  à  lever  ses 
deux  jambes  simultanément,  nous  voyons  soit  que  chacune  d’elles  atteint  une 
hauteur  moindre  qu’auparavant,  et  quelquefois  que  le  malade  est  dans  l’impos¬ 
sibilité  complète  d’exécuter  ce  mouvement. 

Les  auteurs  qui  ont  décrit  ce  symptôme  lui  ont  donné  une  interprétation  dif¬ 
férente  ;  Grasset,  qui  s  intéressait  du  symptôme  de  «  la  possibilité  de  soulever 
isolément  le  membre  paralysé,  avec  impossibilité  de  soulever  simultanément  les 
deux  membres  inférieurs  »,  l’explique  de  la  façon  suivante  :  Quand  le  sujet  sain 
soulève  une  seule  jambe,  il  stabilise  son  corps  et  son  autre  jambe;  mais  quand 
il  soulève  ses  deux  jambes,  il  ne  stabilise  alors  que  son  corps,  ce  qui  est 
plus  difficile,  puisqu’il  lui  faut  pour  cela  faire  un  effort  musculaire  plus  éner¬ 
gique  que  dans  le  premier  cas  ;  la  flexion  des  deux  jambes  demande  aussi  une 
énergie  plus  grande  que  la  flexion  d’une  seule.  Chez  les  hémiplégiques,  c’est 
l’insuffisance  de  la  stabilisation  du  bassin  qui  provoque  l’impossibilité  de  sou¬ 
lever  les  membres  inférieurs. 


(t)  Revue  neurologique,  1905,  numéro  17  ;  Revue  neurologique,  1907,  numéro  6. 
(2)  Neurolog  Ciblait.,  1907,  numéro  4. 
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Pour  Bjchowsky,  les  impulsions  du  mouvement  chez  l’hémiplégique  faisant 
ellort  de  mettre  simultanément  ses  deux  jambes  en  flexion  vont  de  l’hémisphère 
ain  dcino  la  jambe  saine  et  également  dans  la  jambe  malade.  11  est  tout  naturel 
qu  il  ne  puisse  pas  fournir  une  impulsion  d’une  force  suffisante  pour  un  mouve¬ 
ment  si  compliqué  et  si  peu  ordinaire;  mais  dans  les  cas  où  il  est  nécessaire 
envoyer  une  impulsion  pour  la  flexion  d’une  seule  jambe,  le  malade  le  fait 
avec  une  force  beaucoup  plus  grande  que  dans  le  cas  précédent. 


J  ai  noté  le  symptôme  dont  il  s’agit  chez  un  grand  nombre  des  hémiparésiés 
examinés  par  moi. 

1  our  plus  de  commodité  dans  l’exposition  de  mes  réflexions  au  sujet  de  ce 
m™Ptôme,  je  diviserai  les  malades  qui  le  présentent  en  deux  catégories, 
e  mettrai  dans  la  première  catégorie  les  malades  chez  lesquels  sont  revenues, 
a^m  1  ictus,  la  conscience  et  la  faculté  du  mouvement  dans  la  jambe  saine, 
('r'^  'l  jambe  malade  ne  peut  produire  aucun  mouvement  volontaire 

t  ychovvsky  fait  allusion  à  ces  malades  aussi).  Dans  la  seconde  catégorie,  seront 
P  acés  les  hémiparésiés  chez  lesquels  la  dernière  faculté  est  déjà  rétablie  à  un 
certain  degré. 

si  les  premiers  :  en  invitant  l’hémiplégié  à  soulever  ses  deux  jambes 

^muUanément,  nous  lui  proposons  une  tâche  essentiellement  irréalisable,  puis- 
qu  n  est  dans  l’impossibilité  complète  de  soulever  sa  jambe  malade.  En  cher- 
^  ant  à  soulever  simultanément  sa  jambe  saine  et  celle  qui  est  malade,  il  doit 
avi  emnient,  au  moment  même  où  il  tâche  de  soulever  sa  jambe  saine,  chercher 
abaisser,  car  autrement  elle  aurait  été  soulevée  toute  seule  ;  voilà  ce  qui 
est  qu’elle  reste  aussi  sur  place,  11  arrive  parfois  néanmoins  qu’elle 

un  peu  soulevée  seule  par  un  mouvement  accidentel  du  malade,  mais  il  la 
roène  immédiatement  à  sa  position  primitive. 

'  expérience  suivante  pourrait,  je  crois,  servir  de  confirmation  à  mon  point 
in  ®ujet  sain  couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  est 

nor  ^  f  ses  deux  jambes  simultanément,  ce  qu’il  exécute  à  une  hauteur 

1^  '  eaais  il  suffit,  lors  de  la  seconde  invitation  à  répéter  le  même  mouve- 
®  presser  de  haut  en  bas  sur  le  cou-de-pied,  d’un  côté  quelconque,  avec 
att  telle  que  l’examiné  ne  puisse  soulever  cotte  jambe  (on  pourrait  ainsi 

être"^  t®-  jambe  au  pied  du  lit),  pour  que  ni  l’une  ni  l’autre  jambe  ne  puisse 
dont  las  laisse  toutes  les  deux  sur  le  lit.  Voilà  donc  réalisé  le  signe 

uont  11  s  agit. 

lad^*^^  passe-t-il  chez  les  hémiparétiques?  J’ai  examiné  dans  ce  sens  des  ma- 
taient*^'^*’  semaines  après  l’ictus,  malgré  l’effort  extrême  qu’ils  y  met- 

15  d  '  pouvaient  soulever  leur  jambe  parésiée  qu’à  une  hauteur  de  dO  à 
deux^^'^^**  au-dessus  du  lit  ;  si  le  malade  cherche  à  soulever  simultanément  ses 
soulev^™^^*’  dernières  restent  immobiles  sans  se  détacher  du  lit.  Invité  à 
Posili"^*  T  paralysée  à  une  hauteur  maxima  et  à  la  tenir  dans  cette 

jamb^"^’-  ^  uialade  le  fait.  Il  essaie  ensuite,  invité  par  moi,  de  soulever  la 
Ce^  ^a  jambe  paralysée  retombe  immédiatement  sur  le  lit. 

l’hémf  j^”?™®'^®P°orrait,  semble-t-il,  être  expliqué  de  la  façon  suivante  :  quand 
•^egrés^  sa  jambe  malade  soulevée  à  une  hauteur  maxima  de  10-15 

la  ia  h  P®’®  dépasser,  et  essaie  en  même  temps  de  soulever 

étant  d*  il  se  produit  l’abaissement  associé  de  la  première,  ce  qui  amène, 

lo  mal  faiblesse  assez  marquée,  sa  chute  sur  le  lit;  quand  nous  invitons 

®  e  à  soulever  simultanément  ses  deux  jambes,  les  impulsions  qu’il  envoie 
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à  la  jambe  malade  cherchent  à  la  soulever,  mais  les  impulsions  qu’il  envoie  en 
même  temps  à  la  jambe  saine  amènent  immédiatement  la  jambe  malade  à  une 
tendance  d’abaissement,  d’origine  associée,  sur  le  lit. 

Il  m’est  arrivé  aussi  d’examiner  des  hémiparésiés  qui,  3  ou  4  mois  après 
l’ictus,  pouvaient  soulever  leur  jambe  malade  à  une  hauteur  maxima  de  40-rj0 
degrés;  la  force  musculaire  n’étant  pas  encore  rétablie  à  un  degré  suffisant, 
lorsque  le  malade  voulait  soulever  sirnultanément  ses  deux  jambes,  il  n’arri¬ 
vait  qu’à  une  hauteur  de  15-20  degrés. 

J’invitais  ces  malades  à  soulever  leur  jamhe  malade  à  une  hauteur  maxima; 
ceci  fait,  ils  essayaient  à  soulever  ensuite  la  jambe  saine;  il  en  résultait  que 
la  jambe  malade  descendait  à  15-20  degrés. 

Au  point  de  vue  de  la  [)résence,  chez  de  tels  hémiparésiés,  des  mouvements 
associés  de  la  jambe  malade  que  j’ai  décrits  plus  haut,  le  dernier  phénomène 
peut  être  expliqué  par  le  fait  suivant  :  quand  le  malade  s’efforce  de  soulever  sa 
jartibe  saine  quand  la  jambe  malade  est  en  l’air,  soutenue  par  l’observateur, 
cette  dernière,  par  un  mouvement  associé,  s’abaisse  au  niveau  où  elle  pour¬ 
rait  déjà  se  maintenir  seule  avec  une  force  suffisante. 

Uuand  le  malade  essaie  de  soulever  simultanément  ses  deux  jambes,  il  se  pro¬ 
duit,  dans  chaque  jambe,  de  l’interférence  :  1“  des  impulsions  cherchant  à  la 
soulever;  2"  et  des  tendances  à  son  abaissement,  d’ordre  associé,  provoquées 
par  le  soulèvement  actif  de  l’autre  jambe. 

11  en  résulte  que  la  jambe  malade  ne  peut  être  soulevée  qu’à  une  hauteur 
moindre  que  celle  qui  serait  atteinte  par  la  jambe  soulevée  seule  d’une  façon 
active.  Si  les  deux  jambes  doivent  être  soulevées  simultanément,  la  jambe  saine 
ne  peut  pas  dépasser  la  hauteur  limite  pour  celle  qui  est  malade. 

Si  nous  invitons,  en  effet,  un  sujet  sain  à  soulever  librement  ses  deux  jambes, 
et  si  nous  retenons  à  une  certaine  hauteur  une  de  ses  jambes,  nous  constaterons 
que  la  seconde,  malgré  les  efforts  de  l’examiné  pour  soulever  simultanément,  le 
plus  haut  possible,  ses  deux  jambes,  ne  surpassera  pas  la  hauteur  à  laquelle  se 
trouve  arrêtée  la  première. 

Chez  les  malades  qui,  longtemps  après  l’ictus,  présentaient  déjà  un  rétablis¬ 
sement  de  la  force  musiuilaire  de  la  jambe  lésée  suffisante,  j’ai  noté  que  le  sou¬ 
lèvement  de  la  jambe  saine  n’amène  pas  la  chute  de  l’autre  jambe  déjà  soule¬ 
vée  ;  on  n’observe  pas  le  phénomène  qui  nous  intéresse  chez  ces  malades  ;  ils 
soulèvent  simultanément  les  deux  jambes  à  la  hauteur  qu’atteint  chaque  jambe 
soulevée  séparément. 

Crasset  a  démontré  qu’un. sujet  sain,  couché  sur  le  dos,  peut  lever  avec  une 
seule  jambe,  l’autre  reposant  sur  le  lit,  un  fardeau  beaucoup  plus  lourd  que  dans 
le  cas  où  il  soulève  simultanément  les  deux.  Ce  fait  s’explique,  d’après  moi,  de 
la  laçon  suivante  ;  la  tendance  à  soulever  une  des  deux  jambes  amène  une  ten¬ 
dance  d’origine  associée  à  abaisser  l'autre  ;  voilà  pourquoi  le  sujet,  pour  soulever 
simultanément  ses  deux  jambes,  doit  exercer  une  force  plus  grande  que  la 
somme  des  forces  qu’il  lui  faut  dépenser  pour  soulever  les  deux  jambes  séparé¬ 
ment.  Si  une  jambe  doit  encore  en  même  temps  soulever  un  fardeau,  l’abaisse¬ 
ment  associé  de  l'autre,  comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  sera  encore  plus  mar¬ 
qué,  et  le  soulèvement  simultané  des  deux  jambes  deviendra  aussi  plus  difficile. 
Il  est  tout  naturel  que  dans  ces  conditions  l’énergie  nécessaire  pour  le  soulève¬ 
ment  des  deux  jambes  soit  beaucoup  moins  grande  que  pour  le  soulèvement 
d’une  seule  jambe. 
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Grasset  décrit  l’expérience  suivante.  Il  dit  au  sujet  :  .  Soulevez  la  jambe  para- 
ysée  et  tenez-la  en  1  air  »  ;  il  obéit.  Pendant  qu’il  la  tient  en  l’air,  on  soulève 
soi-même  la  jambe  saine  du  malade  ;  immédiatement  la  jambe  paralysée 

retombe  sur  le  lit.  . 

Les  résultats  de  mes  expériences  sont  tout  différents  :  quand  mon  assistant 
tient  la  jamlie  paralysée  du  malade  en  Pair,  ou  si  le  malade  lui-même  soutient 
sa  jambe  parésiôe  en  l’air,  je  soulève  sa  jambe  saine  et  la  première  ne  présente 
aucune  tendance  à  l’abaissement.  Mais  si  le  malade  soulève  lui-même  sa  jambe 
saine,  alors  celle  qui  est  malade  s’abaisse .  Grasset  dit  que  si  l’on  fixe  le  bassin 
un  hémiparésié  au  lit,  le  malade  peut  soulever  simultanément  ses  deux  jambes, 
andis  que  sans  cet  artifice  ce  dernier  n’y  arrive  pas.  Quant  à  moi,  je  n’ai  pas 
pu  obtenir  le  même  résultat  ;  mes  malades  pouvaient  ou  ne  pouvaient  pas  sou- 
ever  simultanément  leurs  deux  jambes  dans  la  même  mesure  avec  et  sans  ce 
procédé. 


Hoower  (1)  a  décrit  sous  le  nom  d’  «  opposition  complémentaire  »  le  symp- 
nie  suivant,  pouvant  aider  nu  diagnostic  différentiel  entre  l’hémiplégie  fonc- 
lonnelle  et  l’hémiplégie  organique. 

Le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  nous  l’in¬ 
citons  à  soulever  une  jambe  en  plaçant  en  même  temps  notre  main  sous  le  talon 
®  autre  jambe  restant  sur  le  lit.  Au  moment  du  soulèvement  de  la  première 
jambe,  nous  sentons  un  renforcement  de  la  pression  de  l’autre  jambe,  grâce  au 
*  mouvement  d’opposition  »  de  cette  dernière. 

Dans  les  cas  d’hémiplégie  organique,  on  note  toujours,  d’après  Hoower,  ce 
Renforcement  de  la  pression,  du  côté  de  la  jambe  saine,  quand  le  malade  est 
uvité  à  soulever  sa  jambe  malade.  Quant  à  cette  dernière,  l’opposition  complé¬ 
mentaire  s’observe  à  un  degré  correspondant  à  la  force  musculaire  qu’elle  a 

conservée. 

Pour  faciliter  la  manifestation  de  ce  symptôme  du  côté  de  la  jambe  malade, 
est  utile  défaire  opposition  au  soulèvement  de  la  jambe  saine.  Dans  les  cas  de 
Paialysie  hystérique,  l’opposition  complémentaire  fait  défaut  du  côlé  de  la 
Jembe  saine  et  n’est  notée  que  du  côté  de  la  jambe  malade. 

m  symptôme  d’opposition  complémentaire  d’Hoower,  ainsi  que  celui  d’abais- 
pTient  associé  de  la  jambe  parésiée,  décrit  par  moi  plus  haut,  s’expliquent  par 
c  phénomène  de  la  tendance  involontaire,  chez  un  homme  sain,  à  abaisser  une 
jambe  quand  il  soulève  l’autre,  lloower,  en  décrivant  ce  symptôme,  ne  s’occupe 
fiae  du  fait,  tandis  que  je  m’intéresse  aussi  à  la  présence  ou  à  l’absence  de  la 
possibilité,  du  côté  paralysé,  de  ré.sister  d’une  façon  active  à  la  tendance  d’ori- 
I®  associée  à  abaisser  une  jambe  quand  l’autre  est  soulevée  activement. 

^  our  Hoower,  donc  l’abaissement  de  la  jambe  saine,  au  moment  où  le  malade 
arche  à  soulever  la  jambe  malade,  est  signe  d’hémiplégie  organique,  tandis 
HUe,  pour  moi,  c’est  l’impossibilité  pour  le  malade  d’empêcher  l’abaissement  de 
jambe  malade,  au  moment  où  il  cherche  à  soulever  celle  qui  est  saine,  qui  me 
prouve  l’origine  organique  de  la  lésion. 

mùVf, Amerk.  Med.  Assoe.,  29  août  1908,  cité  d’après  l’article  de  Lbor- 
‘ite  (Semaine  médicale,  1903,  numéro  48). 
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129)  La  Gancrrène  Hystérique  existe-t-elle  ?  par  Edouard-Joseph  Yver. 

Thèse  de  Bordeaux,  1910,  n“  15.  Imprimerie  moderne,  Bordeaux  (72  pages). 

Les  observations  de  troubles  trophiques  hystériques  étant  très  nombreuses;  il 
y  avait  lieu  de  se  demander  si  Babinski,  en  niant  l’existence  des  troubles  de  ce 
genre,  n’était  pas  allé  trop  loin.  Voulant  se  faire  une  opinion  à  cet  égard,  Yver 
a  jugé  utile  de  limiter  son  étude  k  la  vérification  critique  et  expérimentale  des 
gangrènes  hystériques.  Parmi  les  troubles  trophiques  hystériques,  ce  sont  en 
effet  les  observations  de  gangrène  qui  semblent  les  plus  précises  et  les  plus 
probantes.  En  outre,  ces  gangrènes  représentent  le  type  de  troubles  trophiques 
hystériques  car,  si  elles  peuvent  être  primitives,  elles  sont  aussi  la  terminaison 
des  autres  troubles  trophiques  :  œdème,  pemphigus,  etc. 

Or,  une  critique  sévère  de  70  observations  que  l’auteur  a  pu  rassembler  lui  a 
démontré  qu’aucune  d’elles  ne  possède  de  caractères  rigoureusement  démons¬ 
tratifs  de  l’existence  des  gangrènes  hystériques.  Leur  existence  serait  néanmoins 
prouvée  si,  par  suggestion,  on  pouvait  obtenir  de  la  gangrène  ou  du  moins  de 
la  congestion  ou  de  la  vésication.  Mais  les  expériences  positives  sont  exception¬ 
nelles,  et  toutes  semblent  faussées  par  la  simulation.  Par  contre,  dans  le 
petit  nombre  des  cas  où  la  simulation  a  été  rendue  impossible  par  une  surveil¬ 
lance  rigoureuse  et  les  précautions  prises,  toute  modification  du  tégument  a  fait 
défaut. 

En  conséquence,  on  est  en  droit  de  penser  qu’actuellement  il  n’existe  pas  de 
preuves’cliniques  ui  expérimentales  établissant  la  réalité  de  la  gangrène  hysté¬ 
rique.  E.  Feindel. 

130)  Traitement  des  Psychonévroses  par  la  Rééducation  du  Contrôle 
cérébral,  par  R.  Vittoz.  Un  volume  in-16  de  132  pages,  librairie  J. -B.  Bail- 
liEre  et  fils,  Paris,  1910. 

Les  ouvrages  parus  sur  cette  question  durant  ces  dernières  années  sont  déjà 
fort  nombreux.  L’auteur  développe  ses  idées  personnelles  au  sujet  des  causes 
de  la  neurasthénie,  des  psychonévroses  et  de  leur  traitement. 
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C’est  surtout  au  malade  qu’il  s’adresse.  Son  but  principal  est  de  lui  montrer 
pourquoi  il  est  malade  et  comment  il  peut  se  guérir. 

Cette  méthode  de  dressage  part  de  cette  idée,  d’ailleurs  courante,  que  les 
troubles  psjchonévropathiques  sont  dus  à  un  fonctionnement  défectueux  du  cer¬ 
veau,  que  c’est  là  qu’on  doit  aussi  chercher  le  remède. 

Ce  fonctionnement  imparfait,  à  quoi  est-il  dû?  Qu’est-il  en  réalité?  Comment 
peut-on  le  modifier?  C’est  en  étudiant  le  contrôle  cérébral  que  l’on  découvre  ses 
défectuosités  et  qu’on  peut  logiquement  instituer  un  traitement  rééducateur. 

Dans  les  idées  exprimées  dans  ce  petit  volume  se  retrouvent  beaucoup  de 
celles  qui  ont  été  souvent  exposées  et  défendues  sur  cette  question.  R. 

131)  Les  phases  de  l’Évolution  et  l’Hérédité  (Phases  of  évolution  and 

heredily),  par  David-Rehuy  Hart.  Un  volume  de  260  pages,  Rebmann,  édit., 

Londres,  1910. 

Cet  ouvrage  expose  en  quatorze  chapitres  les  étapes  principales  des  concep¬ 
tions  émises  sur  l’évolution  et  l’hérédité. 

On  y  trouve  le  résumé  des  idées  de  Darwin,  de  Weismann,  de  Mendel;  une 
ctude  sur  la  biométrie,  le  mnémisme,  la  théorie  et  les  variations  des  individus 
et  des  espèces,  ce  qu’il  faut  entendre  par  hérédité.  Un  chapitre  particulièrement 
intéressant  pour  les  médecins  est  consacré  à  l'hérédité  morbide. 

L’auteur  étudie  aussi  la  vie  en  commun  des  abeilles,  puis  la  lutte  sexuelle 
(lhe  handicap  of  sex),  enfin  l’évolution  religieuse. 

Malgré  la  diversité  de  ces  matières,  cet  ouvrage,  qui  offre  un  réel  intérêt 
pour  les  philosophes,  sera  d’une  lecture  profitable  pour  les  médecins. 

R. 

132)  Comment  former  un  Esprit.  Comment  se  conduire  dans  la  Vie, 

par  'fouLousE.  2  vol.  in-16,  chez  Hachette,  Paris  1910., 

Ce  sont  deux  livres  d’éducation  pratique.  L’auteur  a  tiré  des  questions  les 
plus  ardues  de  la  psychologie  ce  qu’elles  ont  d’immédiatement  accessible  et 
utilisable.  H  montre  comment  on  apprend  à  savoir,  à  vouloir,  à  observer,  à 
juger  ;  et  comment  celui  qui  s’est  rendu  capable  d’accomplir  dans  la  sphère 
un  travail  créateur  vit  d’une  vie  utile,  aux  autres  et  à  lui-même. 

E.  F. 


anatomie 


133)  Contribution  à  la  Morphologie  des  Circonvolutions,  par  le  profes¬ 
seur  Nacke  (llubertugsburg).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLVl,  fasc.  2,  p.  610, 
1309  (.15  p.,  bibl.). 

Cette  étude  qui  doit  son  importance  aux  détails  nombreux  qui  y  sont  exposés 
ue  peut  être  utilement  résumée.  M.  T. 

134)  Un  cas  d’interruption  de  la  Scissure  de  Rolande  chez  un  Micro¬ 
céphale  Sourd-muet,  par  Livio  Prati.  Archivio  di  Antropologia  criminale, 
Psichiatria,  Medicina  legale  e  Scienze  Affini,  vol.  XXX,  fasc.  4-5,  p.  493-495,  1909. 

Cette  interruption  du  sillon  de  Rolande  par  un  pli  de  passage  coexiste  sur  ce 
<^6rveau  avec  plusieurs  autres  anomalies.  F.  Deleni. 
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135)  Étude  d’un  Cerveau  sans  Commissures,  par  J,  Lévv-Vauensi  et  Roy, 
IhUlelinx  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  t,  XII,  n”  (i,  p.  5C9-584, 
juin  1910. 

Iltude  anatomique  et  histologique  (6  figures)  de  l’encéphale  d’un  jeune  idiot. 
La  malformation  encéphalique  la  plus  intéressante  consiste  en  l’absence  de  corps 
calleux;  il  s’agit  d’un  cas  d’agénésie  portant  sur  la  portion  interhémisphérique 
du  corps  calleux  et  du  trigone.  Mais  le  corps  calleux  intrahémisphérique  persiste, 
représenté  par  un  faisceau  limitant  le  ventricule  en  dedans  et  formant  ensuite  le 
toit.  E.  Feinuru. 

136)  Topographie  de  l’Hypophyse,  par  W.  St.vnlky  Gibso.n.  The  Qaarterly 
Bulletin  of  .Xortltwestern  University  Medical  School,  vol.  n"  1,  p.  10-24,  Juin  1910. 

Etude  minutieuse  de  la  situation  et  des  rapports  de  l’hypophyse. 

La  selle  turcique  est  située  à  6  ou  7  centimètres  du  nasion  et  à  7  ou  8  centi¬ 
mètres  de  l’épine  nasale  antérieure. 

La  variabilité  des  sinus  sphénoïdaux  et  de  la  région  font  que  le  chirurgien 
qui  cherche  à  gagner  la  selle  turcique  se  basera  avec  plus  de  certitude  sur  les 
points  de  repère  extérieurs  que  sur  ceux  qui  se  trouvent  dans  la  profondeur. 

Thoma. 


137)  Anomalie  rare  des  Artères  du  Cône  terminal,  par  Fusahi,  Reale 
Aeeademia  di  medicina  di  Torino,  23  avril  1909.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica), 
an  XVI,  fasc.  19,  p.  597,  9  mai  1909. 

Etude  histologique  d’un  cône  terminal.  Il  existe  une  communication  anasto¬ 
motique  normale  bilatérale  entre  l’artère  spinale  intérieure  et  l’artère  spinale 
postérieure.  F.  Dele.m. 

138)  Les  Ganglions  Nerveux  des  Parois  Intestinales,  par  A.  Anujî.  Regia 
Aeeademia  medico-chirurgica  di  Napoli,  30  mai  1909.  Il  Polielinieo  (Sezior.e  pratica), 
an  XVI,  fasc.  24,  p.  754,  13  juin  1909. 

L’épaisseur  des  (larois  intestinales  renferme  quatre  ordres  de  ganglions  ner¬ 
veux  :  1“  les  ganglions  de  la  tunique  à  fibres  longitudinales  (Anile)  ;  2»  les  gan¬ 
glions  situés  entre  la  tunique  à  fibres  circulaires  et  la  tunique  ii  fibres  longitu- 
nales  (Auerbach)  ;  3“  les  ganglions  de  la  sous-muqueuse  (Meissner)  ;  4"  les  gan¬ 
glions  de  la  ?»uscM(an's  HiMseosœ  (Anile).  F.  Diîi.e.ni. 
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139)  Sur  la  Fonction  sécrétoire  des  Cellules  épithéliales  de  la  Thy¬ 
roïde  ep  rapport  avec  la  Résection  du  sympathique  cervical,  par 

F,  Casagli.  Il  Policlinico  (Sez.  chirurgica),  vol.  XVI,  fasc.  6,  p.  241-252,  juin 
1909. 

Recherches  expérimentales  d’où  il  résulte  que  la  résection  du  sympathique 
n’a  sur  la  sécrétion  de  la  glande  thyroïde  qu’une  influence  absolument  transi¬ 
toire.  11  n’y  a  donc  pas,  dans  le  sympathique,  de  fibres  inhibitrices,  ni  de  fibres 
excitatrices  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 

Les  faits  expérimentaux  s’opposent  à  la  théorie  nerveuse  de  la  maladie  de 
Dasedow  et  ils  démontrent  que  les  interventions  chirurgicales  sur  le  sympa- 
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thique  ne  sauraient  être  des  mesures  thérapeutiques  à  opposer  au  goitre  exoph¬ 
talmique.  F.  ÜELEM. 


140)  Rapports  entre  la  Thyroïde  et  les  Reins.  Recherches  compara¬ 
tives  sur  l’action  des  Diurétiques  et  de  l’Extrait  thyroïdien  sur  le 
Rein  du  Chien  thyroïdectomisé,  par  (i.doHONuDi  (de  Sassari).  Archives 
italiennes  de  Biologie,  t.  LU,  fasc.  3,  p,  330-341,  paru  le  31  janvier  1910. 

On  sait  que  l’altération  du  rein  est  une  conséquence  précoce  de  la  thyro-para- 
thyroïdectomie;  après  l’opération,  il  s’établit  une  insufQsance  fonctionnelle  du 
rein  dont  le  degré  augmente  depuis  le  commencement  jusqu’à  la  fin  du  tableau 
thyro-parathyréoprive.  Il  était  intéressant  d’étudier  l’action  des  diurétiques  sur 
ce  rein  insuffisant. 

En  général,  le  rein  du  chien  thyroïdectomisé  ne  ressent  que  très  légèrement 
1  action  des  diurétiques  pharmacologiques;  parfois  même  il  ne  la  ressent  pas  du 
tout,  même  lorsque  des  hautes  doses  sont  employées;  et  ceci  s’observe  même 
lorsque  les  reins  des  animaux  sont  encore  très  peu  compromis  dans  leur  struc¬ 
ture. 


Il  s’agit  donc  ici  d’une  forme  d’insuffisance  rénale  singulière  el  réfractaire  à 
1  action  des  substances  (diurétine,  lactose,  nitrate  sodique)  qui  parviennent 
ordinairement,  ne  füt-ce  que  d’une  façon  transitoire,  à  rétablir  la  perméabilité 
renale.  Par  contre,  dans  ces  conditions,  l’extrait  thyroïdien  exerce  sur  le  rein 
One  action  véritablement  élective  qui  se  manifeste  par  un  pouvoir  diurétique 
marqué. 


Cette  propriété  thérapeutique  de  l’extrait  thyroïdien  ne  fait  défaut  que  dans 
les  cas  où  les  altérations  anatomiques  et  fonctionnelles  du  rein  ont  atteint  le 
•logré  maxima,  c’est-à-dire  lorsque  cet  organe  ne  se  trouve  plus  en  état  de 
ressentir  l’action  élective  que  l’extrait  thyroïdien  exerce  habituellement  sur  lui. 

y  a  donc  lieu  de  considérer  le  rein  comme  l’un  des  principaux  terrains  ana- 
^omiques  sur  lesquels  s’exerce  l’action  physiologique  spécifique  appartenant  à  la 
secrétion  interne  de  l’appareil  glandulaire  thyro-parathyroïdien.  Cette  sécrétion 
mterne,  de  même  d’ailleurs  que  toute  préparation  opothérapique  qui  la  renferme, 
être  regardée  comme  un  diurétique  spécial,  physiologique,  dont  la  distinction 
*^vec  tout  diurétique  pharmacologique  est  formelle. 

Ce  serait  de  la  sécrétion  thyro-parathyroïdienne  que  partirait  la  stimulation 
Normale  destinée  à  maintenir  l’activité  nutritive  et  sécrétrice  du  rein  adéquate 
besoins  de  l’organisme.  11  y  a  de  plus  tout  lieu  d’admettre  que  la  réciproque 
est  vraie  et  que  le  produit  de  la  sécrétion  (interne  et  externe)  rénale  fonctionne 
*^orame  stimulus  physiologique  de  la  thyroïde.  E.  Feindel. 


141)  Sur  les  effets  de  la  Thyro-parathyroïdectomie  chez  les  Ovidés, 

par  Rafeaelo  I’ietro  Rossi  (Modène).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
yol.  XIV,  fasc.  12,  329-544,  décembre  1909. 


Les  ovidés  supportent  bien  la  thyro-parathyroïdectomie  partielle  (extirpation 
^6  3  parathyroïdes,  les  2  externes  et  une  interne) .  L’extirpation  des  4  para- 
ILyroides  est  quelquefois  bien  supportée,  mais  quelquefois  elle  détermine  des 
PLénoraênes  convulsifs  mortels. 

11  existe  chez  les  ovidés  (brebis,  chèvres)  des  nodules  macroscopiques  situés 
®  long  de  la  trachée,  et  qui  constituent  un  système  parathyroïdien  accessoire  ; 
®®la  explique  pourquoi  nombre  de  ces  animaux  peuvent  résister  à  l’ablation  des 
Pàrathyroïdes  principales.  F.  üeleni. 
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142)  Le  Métabolisme  après  la  Parathyroïdectomie,  par  J.-V.  Cooke 
(New-Yoï-k).  The  american  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  462,  p.  404-408,  sep¬ 
tembre  1910. 

D’après  ses  expériences  sur  des  chiens,  l’auteur  montre  que  les  troubles  du 
métabolisme  sont  importants  après  la  parathyroïdectomie.  L’augmentation  de 
l’azote  total,  de  l’ammoniaque  et  de  quelques  sels  dans  l’urine,  la  présence 
d’ammoniaque  en  excès  dans  le  sang  témoignent  d’une  intoxication  acide  qui 
conditionne  le  développement  de  la  tétanie.  Tiioma.. 

143)  Sur  l’Action  Mydria tique  des  Extraits  et  des  Liquides  Orga¬ 
niques,  par  Catapano.  Presse  médicale,  n”  77,  p.  713,  24  septembre  1910. 

'l’ravail  expérimental  d’où  il  résulte  que  l’on  peut  obtenir  des  capsules  surré¬ 
nales  et  de  l’hypophyse  des  extraits  aqueux  (liquide  de  Ringer)  et  alcooliques 
possédant  une  action  mydriatique  très  intense:  on  obtient  des  extraits  doués  de 
propriétés  analogues,  mais  "hioins  énergiques,  de  beaucoup  d’autres  organes  ; 
thymus,  rein,  pancréas,  foie,  ovaires,  muscles,  testicules.  Cependant  les  extraits 
aqueux  de  thyroïde,  aqueux  et  alcooliques  de  Cerveau,  aqueux  de  rate,  sont 
sans  action  sur  la  pupille;  la  substance  ou  les  substances  dont  dépend  l’action 
mydriatique  des  extraits  sont  des  substances  élaborées  dans  les  tissus  eux-mêmes; 
il  ne  s’en  trouve  pas  dans  le  sérum  sanguin. 

Macarolf,  Schurr  et  Wieser  avaient  supposé  que  le  pouvoir  mydriatique  de 
l’urine  et  du  sérum  sanguin  des  néphrétiques  et  des  urémiques  était  dû  à  une 
hyperactivité  des  capsules  surrénales  sous  l’action  d’excitations  anormales 
déterminées  par  les  substances  excrémentielles  qui,  dans  certaines  conditions 
(néphrites,  ligatures  des  uretères),  circulent  dans  l’organisme.  Comme  les 
capsules  surrénales  ne  sont  pas  les  seuls  organes  à  contenir  des  substances 
douées  de  propriétés  mydriatiques,  on  ne  saurait  leur  attribuer  exclusivement 
l’élaboration  des  substances  actives  sur  la  pupille.  E.  F. 

144)  Propriétés  neutralisantes  et  Antirabiques  d’une  substance 
isolée  du  Cerveau  normal,  par  G.  Marie.  Académie  des  Sciences  27  iuin 
1910. 

11  serait  possible  d’isoler  de  la  substance  nerveuse  un  produit  albuminoïde 
doué  par  lui-même  de  propriétés  antirabiques  d’une  notable  activité.  Ce  composé 
albuminoïde  présente  cette  qualité  intéressante  d’être  thermostable  et  de  pou¬ 
voir  résister,  sans  perdre  ses  propriétés  neutralisantes,  à  des  températures  de 
80“  à  95“  centigrades.  E  e 

145)  La  Cholestérine  n’a  aucun  pouvoir  Antirabique,  par  R.  IIkpetto 

(Sassari).  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  16,  p.  485,  18  avril  1909. 
Les  expériences  de  l’auteur  n'ont  eu  que  des  résultats  négatifs.  Les  constata¬ 
tions  positives  d’Almagia  seraient  des  faits  accidentels.  F.  Dbleni. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


146)  Les  nouveaux  signes  diagnostiques  et  pronostiques  de  l’Hémi¬ 
plégie  organique,  par  Lévy-Valensi.  Progrès  médical,  n“  39,  p.  526,  24  sep¬ 
tembre  1910. 

En  dehors  des  signes  devenus  classiques,  décrits  par  Babinski,  d’autres 


87 


méritent  d’être  retenus.  C’est  l’abolition  unilatérale  du  réflexe  cornéen  (Milian), 
les  phénomènes  d’hyperkinésie  réflexe  des  muscles  paralysés  (Claude),  le  retrait 
réflexe  du  membre  inférieur  par  la  flexion  forcée  des  orteils  (P.  Marie  et 
Ch.  Foix)  de  la  période  comati’use.  C’est  aussi  le  phénomène  des  interrosseux 
(Souques),  la  flexion  du  pouce  par  extension  des  doigts  (Klippel  et  Pierre-Weil), 
le  phénomène  de  la  main,  le  signe  de  l’abduction  et  de  l’adduction  associées 
(Raimiste),  le  phénomène  de  l’opposition  complémentaire  (Grasset  et  Gaussel), 
le  signe  de  Néri  basé  sur  l’hypertonicité  des  fléchisseurs  de  la  jambe  du  côté 
paralysé  ;  celte  seconde  série  de  signes  appartient  à  la  période  de  l’hémiplégie 
confirmée.  E.  F. 

147)  La  Marche  de  côté  dans  l’Hémiplégie,  par  G. -B.  Cacciapuoti.  Annah 
di  Nevrologia,  an  XXVll,  fasc  1“2,  p.  71-84,  Naples,  1909. 

Dans  l’hémiplégie  organique  des  adultes,  lorsqu’il  n’existe  pas  de  position 
vicieuse  du  fait  du  séjour  prolongé  au  lit,  le  type  de  la  marche  latérale  est  celui 
de  Schüller. 

Dans  les  autres  cas,  lorsqu'il  y  a  flaccidité,  arrêt  de  développement  (hémiplégie 
infantile)  ou  contracture  vicieuse  de  la  jamhe  paralysée,  le  type  de  la  marche 
de  côté  est  celui  de  Grasset  ou  un  type  intermédiaire.  F.  üeleni. 

^48)  Deux  cas  d’Hémiplcgie  chez  l’Enfant,  parL.  Baumel.  Gazette  des  Hô¬ 
pitaux,  au  LXXXIll,  n"  90.  p.  1203,  9  août  1910. 

Dans  cette  leçon  l’auteur  opfiose  l’une  cà  l’autre  deux  hémiplégies  infantiles  de 
types  bien  différents.  Dans  l’une,  il  s’agit  d’une  paralysie  flasque  rétrocédant 
peu  à  peu,  mais  régulièrement,  et  vraisernhlahleinent  liée  à  une  lésion  céré- 
brale  d’origine  infectieuse  qui  s’efl'ace  Dans  l’autre,  il  s’agit  d’une  hémiplégie 
Spasmodique  avec  hémichorée  dépendant  de  lésions  destructives  du  cerveau; 
dans  ce  second  cas,  le  pronostic  est  somhre.  E.  Feindel. 

149)  Manière  de  se  comporter  inaccoutumée  de  la  Langue  dans  deux 
cas  d’Hémiplégie  infantile,  par  Giuseiu'e  Couberi.  Annali  di  Nevrologia, 
an  XXVII,  fasc.  4,  p.  224-234,  Naples  1909. 

Des  deux  sujets  présentent  un  arrid  de  développement  psychique  avec  épi- 
lepsie,  contracture  et  troubles  trophi(|ues  prédominant  au  membre  supérieur; 
leur  langue  est  déviée  du  côte  oppDsé  au  membre  paralysé. 

D  auteur  explique  l’anomalie  par  l’encéphalite  causale,  plus  profonde  d’un 
côté  que  de  l’autre.  F.  Dele.ni. 

mO)  L’évolution  des  connaissances  sur  l’Hémianesthésie  d’origine 
Cérébrale,  par  Henui  Veiickh  J’i  ogrès  médical,  n“  39,  24  septembre  4910. 

Des  recluerches  nouvelles  oui  ahouli  à  une  explication  anatomique  plus  pré¬ 
cise  des  hémianesthésies  corliealcs  plus  ou  moins  indépendantes  des  paralysies 
Motrices;  néanmoins,  la  conception  de  la  zone  sensitivo-motrice  de  l’écorce 

ceste  entière. 

De  même  les  découvertes  touchant  le  syndrome  thalamique  ont  précisé,  mais 
'^on  détruit,  les  conceptions  anciennes  sur  l'hémianesthésie  cérébrale  d’origine 

centrale.  E.  F. 

1^1)  Contribution  à  l’étude  de  l’H/imichorée  symptomatique,  par 

D-  Rianciii.  Annali  di  Nevrologia,  .m  .XXVll,  fasc.  1-2,  p.  1-42,  Naples,  1909. 

D  auteur  donne  un  certain  nombre  d’observations  d’hémichorée  symptoma- 
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tique  ;  dans  l’une  d’elles,  particulièrement  étudiée  au  point  de  vue  clinique  et 
anatomo-pathologique,  le  syndrome  était  sous  la  dépendance  d’une  lésion  de  la 
calotte  pédonculaii'o. 

L’auteur  cherche  à  concilier  les  cas  de  ce  genre  avec  ceux,  également  bien 
observés,  où  la  lésion  se  trouve  dans  la  région  du  thalamus  ou  dans  la  protu¬ 
bérance. 

D’après  lui,  l’hémicborée  no  serait  que  l’etîet  de  l’excitation  des  systèmes  de 
renforcement  échelonnés  le  long  du  thalamus,  du  mésencépliale  et  du  rhom- 
bencéphale,  à  proximité  des  voies  pyramidales. 

Le  plus  souvent  il  s’agit  de  lésions  irritantes.  Ce  qui  le  prouve  c’est  que  l’hé- 
michorèe  est  rare  immédiatement  après  l’attaque  apoplectique,  et  que  le  plus 
souvent  elle  apparaît  quand  la  paralysie  est  déjà  atténuée,  c’est-à-dire  lorsque 
les  voies  sont  de  nouveau  ouvertes  aux  courants  corticaux  et  que  d’autre  part  la 
cicatrice  est  constituée. 

C’est  pour  la  même  raison  qu’on  note  aussi,  comme  cause  de  l’hémichorée 
symptomatique,  les  tumeurs  du  toit,  les  processus  inllammatoires  et  la  sclérose 
en  plaques. 

On  sait  aussi  que  l’hémichorée  n’est  jamais  déterminée  par  les  lésions  qui  inter¬ 
rompent  complètement  les  voies  pyramidales,  ni  à  un  niveau  très  supérieur' 
dans  la  couronne  rayonnante,  ni  très  bas  dans  le  bulbe  ou  dans  la  moelle.  Ce  sont 
loujours  des  lésions  très  voisines  des  centres  réflexes  supérieurs  (région  sous- 
thalamique,  noyau  rouge,  formation  réticulée,  partie  postérieure  du  noyau  len¬ 
ticulaire,  protubérance)  qui  déterminent  l’hémichorée  symptomatique.  11  est 
nécessaire  que  d’une  part  ces  centres  aient  conservé  leurs  rapports  avec  les 
centres  moteurs  corticaux  et  que,  d’autre  part,  ils  ressentent  les  simulations 
anormales  des  processus  morbides  d’irritation  (tubercules,  cancer,  encéphalite, 
sclérose  en  plaques). 

Dans  ces  conditions,  tantôt  l’irrigation  est  telle  que  même  dans  l’étal,  de 
repos  elle  produit  quelques  secousses  dans  certains  territoires  musculaires. 
Tantôt  il  arrive  que  l’inflnx  volontaire,  traversant  par  des  voies  collatérales  les 
centres  de  renforcement  irrités,  produit,  au  lieu  du  seul  mouvement  volontaire, 
des  secousses  violentes  qui  s’entremêlent  aux  mouvements  volontaires  et  qui 
sont  l’expression  de  l’excitation  anormale  des  stations  intercalées  le  long  des 
voies  cércl)ro-spitjales. 

Il  est  certain  que  les  lésions  thalamo-lenticulaires,  pédonculaires  ou  pontines 
ne  produisent  pas  Thémichorée  à  cause  d’une  altération  des  voies  de  la  sensibi¬ 
lité  ;  l’apparition  du  syndrome  de  Thémichorée  symptomatique  est  liée  à  la 
lésion  d’autres  systèmes.  F.  Deee.m. 

Ithi)  Sur  la  Chorée  Hémiplégique,  par  K.  Massalo.xgo  et  U.  Gaspehine  (Vé¬ 
rone).  lUvistd  di  Patoloijia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  1,  p.  30-37,  janvier 

11)10.  ’ 

L’auteur  donne  deux  observations  concernant  des  enfants  de  H  et  de  13  ans 
chez  qui  apparut  une  chorée  hémiplégique. 

Dans  les  deux  cas,  les  muscles  de  la  face  et  de  la  langue  participaient  à  Thé- 
miplégie  ;  la  paralysie  était  flasque  et  il  n’y  avait  pas  d’altération  de  la  sensi¬ 
bilité,  des  réflexes,  des  sphincters,  des  réactions  électriques. 

Dans  un  cas,  la  paralysie  semble  avoir  précédé  l’apparition  des  mouvements 
choréiques,  alors  que  dans  l’autre  elle  existait  déjà  depuis  quelques  jours. 

Dans  les  deux  cas  l’hémiplégie  eut  un  cours  bénin  et  disparut  graduellement 
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et  complètement  dans  l’espace  de  40  à  50  jours,  dans  un  cas  avec  les  mouve¬ 
ments  choréiques  et  avec  les  troubles  de  la  parole. 

L’auteur  discute  sur  l’influence  des  poisons  de  la  chorée  sur  le  centre  sismo- 
gène  cérébral.  F-  Delexi. 


organes  des  sens 

153)  Névrites  Optiques  et  Ophtalmie  sympathique  expérimentales, 

par  lloLLiîT  et  Aürand.  Revue  générale  d’ Ophtalmologie,  p.  49,  1909. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  des  névrites  optiques  est  assez  obscure  pour  qu’un 
grand  intérêt  s’attache  aux  recherches  expérimentales  de  Rollet  et  Aurand.  Ces 
auteurs  firent  chez  des  lapins  des  injections  dans  la  gaine  du  nerf  optique  avec 
des  cultures  de  pneumocoque,  de  bacille  de  Pfeiffer,  de  bacille  de  Lœffler,  de 
streptocoque,  de  staphylocoque  et  de  bacille  de  Koch;  ils  étudient  l’effet  des 
microorganismes  et  aussi  de  leurs  toxines. 

Tous  les  agents  microbiens  employés  ou  leurs  toxines  ont  produit  rapidement, 
quelquefois  dès  le  troisième  jour,  de  lapapillite,  de  l’œdème  de  la  papille  et  une 
congestion  du  nerf  optique  reconnus  soit  sur  l’animal  vivant,  soit  au  micros¬ 
cope  et  se  terminant  dans  les  cas  observés  pendant  un  à  3  mois  (pneumocoque, 
bacille  de  Pfeiffer)  par  l’atrophie  du  nerf. 

Dans  certains  cas  l’œdème  du  nerf  se  propage  à  la  rétine  et  rétrocédé,  c’est 
le  cas  pour  certaines  toxines  (tuberculine  TU,  slreplotoxine.  Dans  d’autres  cas, 
plus  rares  (bacilles  de  Pfeiffer)  il  se  fait  une  propagation  inflammatoire  centri¬ 
fuge  grave  dans  les  membranes  profondes  de  l’œil,  amenant  une  chorio-rétino- 
byalite  avec  cataracte  dystrophique. 

La  propagation  centripète  de  l’infection  semble  se  faire  moins  facilement 
puisque  aucun  microorganisme, aucune  toxine  n’ont  produit  de  lésion  méningée 
ou  cérébrales  macroscopiques.  Cependant  la  toxine  diphtérique  a  provoqué  une 
paralysie  suivie  de  mort  et  la  toxine  staphylococcique  a  déterminé  des  crises  con- 
^ulsives  passagères. 

La  papillite  est  due  à  l’œdéme  et  à  la  congestion  même  du  nerf  et  à  son  infil¬ 
tration,  conformément  à  la  théorie  de  Parinaud,  plutôt  qu’à  l’hydropisie  de 
la  gaine. 

Les  lésions  d’œdème  et  de  congestion  de  la  papille  et  du  nerf  semblent  sur- 
out  dues  primitivement  à  une  action  nocive  très  rapide  des  microorganismes 
sur  les  vaisseaux  du  nerf,  amenant  une  endopérivasculite  avec  sclérose  rapide 
Os  vaisseaux,  toutes  les  autres  lésions  n’étant  que  secondaires.  En  effet  tous  les 
luicroorganismes  employés,  sauf  le  bacille  de  Koch,  ont  provoqué  une  sclérose 
vasculaire  rapide  et  localisée  à  la  partie  antérieure  du  nerf.  Les  névrites  infec- 
leuses  comme  les  névrites  toxiques  dériveraient  donc  de  troubles  vasculaires 
primitifs. 

Pour  les  névrites  toxiniques,  le  fait  paraît  moins  net,  car  les  lésions  vascu¬ 
laires  y  sont  moins  fréquentes,  mais  cela  vient  probablement  de  ce  que  l’action 
sur  les  vaisseaux  est  plus  légère  et  plus  lente, 
ans  aucun  cas  il  n’y  a  eu  de  lésions  récentes  et  assez  nettes  des  cellules  gan- 
8  lonnaires  de  la  rétine  ou  des  cylindraxes  pour  admettre  que  dans  ces  névrites 
^P  rimentales  la  lésion  primitive  soit  nerveuse. 

ophtalmie  sympathique,  même  en  se  servant  de  la  grande  voie  lympha- 
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tique  vaginale,  est  très  difficile  à  réaliser.  C’est  seulement  avec  le  bacille  de 
Koch  en  culture  homogène  que  les  auteurs  ont  pu,  pour  la  première  fois,  pro¬ 
voquer  une  neuro-rélinine  tuberculeuse  sympathique,  résultat  qui  serait  une 
confirmation  de  la  théorie  migratrice  de  Deutschmann. 

La  transmission  de  l’affection  sympathique  parait,  d’après  cette  expérience  et 
les  examens  histologiques,  suivre,  non  pas  uniquement  la  voie  lymphatique 
périoptique,  mais  encore  les  voies  suivantes  :  enveloppe  dure-mérienne,  péri- 
névre,  vaisseaux  sanguins  du  nerf  avec  leurs  espaces  périvasculaires. 

PlîCHIN. 


MOELLE 


154)  Une  voie  possible  de  l’Infection  dans  la  Poliomyélite  aiguë,  par 

Newton-M.  Shaffer  (de  New-York).  N ew-Yorl;  medical  Journal,  n"  l().i4,  p.  1150, 
4  juin  1910. 

11  n’est  pas  douteux  que  le  naso-pharynx  constitue  une  voie  habituelle 
de  propagation  et  de  contagion  de  la  poliomyélite  ;  mais  ce  n’est  pas  la  seule. 

11  semble  possible  et  même  probable  que  le  microbe  infectant  est  capable  de 
pénétrer  à  travers  les  excoriations  cutanées.  'I'homa. 

155)  Pathologie  et  bactériologie  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë, 

par  ll.-E.  ItoBERTSo.v  et  A.-.I.  Chesley.  The  Journal  of  the  American  medical  dsso- 
ciaiioH,  vol.  LV,  n“  12,  p.  1013,  17  septembre  1910. 

D’après  les  auteurs  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  est  une  maladie  infec¬ 
tieuse  spécifique  caractérisée  au  point  de  vue  pathologique  par  une  toxémie 
générale  allant  infecter  le  tissu  parenchymateux  du  cœur,  du  foie,  des  reins, 
des  organes  lymphoïdes,  mais  dont  la  localisation  principale  se  fait  dans  la 
moelle  épinière.  Les  recherches  actuelles  ont  pour  base  6  observations  anatomo¬ 
cliniques  personnelles  et  les  résumés  de  100  cas  recueillis  dans  la  littérature 
médicale.  Ces  données  anatomiques  ont  permis  aux  auteurs  de  préciser  l’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  poliomyélite. 

D’autre  part,  l’étude  bactériologique  qu’ils  fournissent  est  établie  d’après  les 
recherches  portant  sur  20  cas.  Thoma. 

156)  Poliomyélite  expérimentale  chez  le  Singe.  7“  note  :  Immunisa¬ 
tion  active  et  protection  passive  par  le  Sérum,  par  Simon  FlÊxner  et 
Daui.-A.  Lewis  (New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LIV,  n"  22,  p.  1780,  28  mai  1910. 

Le  virus  que  les  auteurs  emploient  maintenant  dans  leurs  expériences  est  de 
la  vingt-cinquième  génération;  il  a  atteint  un  haut  degré  d’activité;  l’inocula¬ 
tion  intra-cérébrale  d’une  quantité  minime  (0,01  à  0,02  de  centimètre  cube)  du 
filtrat  préparé  avec  la  moelle  d’un  singe  récemment  paralysé  détermine  invaria¬ 
blement  le  développement  de  la  paralysie  entre  le  cinquième  et  le  huitième  jour. 
Il  n’y  a  à  peu  près  jamais  de  guérison  ;  le  virus  doit  par  conséquent  être  consi¬ 
déré  comme  ayant  atteint  sa  puissance  maxima. 

Il  a  pu  être  obtenu  des  immunisations  actives  chez  des  singes  qui  ont  reçu  à 
plusieurs  reprises  dans  le  courant  de  plusieurs  mois  des  doses  extrêmement 
faibles,  puis  progressivement  croissantes  de  virus.  Certains  de  ces  animaux 
résistent  actuellement  à  l’inoculation  intra-cérébrale  du  virus  très  actif  dont  il 
a  été  question  il  y  a  un  instant. 
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On  sait  que  le  sérum  des  singes  restés  paralysés  à  la  suite  de  la  poliomyélite 
ne  peut  pas  mettre  d’autres  singes  à  l’abri  de  l’infection;  les  auteurs  ont  montré 
de  même  que  le  sérum  de  cheval  immunisé  contre  la  poliomyélite  est  insuffisant. 
Ils  ont  pourtant  pu  obtenir  l’immunisation  passive  en  procédant  de  la  façon 
suivante  ;  un  singe  reçoit  par  inoculation  intra-cérébrale  du  virus  de  poliomyé- 
ite.  Les  jours  suivants,  pendant  10  jours,  le  singe  à  immuniser  reçoit  à  la  fois 
en  injection  intra-rachidienne  du  sérum  du  singe  inoculé  et  du  sérum  de  cheval 
immunisé.  Thoma. 


57)  Contribution  de  l’expérimentation  à  la  connaissance  de  la  Polio- 
inyélite  chez  l’homme,  par  Simon  Flexneb  (New-York).  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  medical  Association,  vol.  LV,  n“  13,  p,  1104-1113,  24  septembre  1910. 

J,  ^dns  cet  important  article,  l’auteur  envisage  les  différents  points  sur  lesquels 
expérimentation  amis  ses  précisions  au  service  de  la  poliomyélite  épidémique, 
d-  connaît  maintenant  l’effet  des  inoculations  chez  les  singes  et  d’autres  ani- 
didux,  la  nature  du  virus  et  les  modalités  ,de  l’infection  ;  des  expériences  d’im- 
diunisation  permettent  de  prévoir  la  réalisation  à  brève  échéance  d’un  sérum 

dntipoliomyélitique. 

II  y  a  lieu  maintenant  de  se  demander  si  la  poliomyélite  est  une  entité  cli- 
dique  et  pathologique  simple,  ou  si  ce  nom,  de  valeur  générique,  couvre  un 
groupe  d’affections  à  phénomènes  cliniques  analogues  et  à  déterminations 
anatomo-pathologiques  similaires  du  côté  de  la  moelle  et  de  l’encéphale.  11 
dest  pas  improbable  que  la  poliomyélite,  comme  la  méningite,  puisse  recon- 
daltre  des  causes  diverses;  la  poliomyélite  épidémique,  de  même  que  la  ménin- 
8‘Ie  épidémique,  se  distinguerait  parmi  toutes  les  variétés  de  la  poliomyélite 
par  son  étiologie  univoque,  strictement  liée  à  l’intervention  d’un  microbe  défini. 

est  actuellement  certain  que  des  animaux  comme  le  poulet,  le  chien  et  peut- 
®  ee  le  cheval  peuvent  être  atteints  de  poliomyélite,  la  cause  de  la  maladie 
variant  avec  chaque  espèce  animale  considérée.  ïhoma. 

^a8)  Épidémiologie  de  la  Poliomyélite,  maladie  nécessitant  la  mise 
quarantaine,  par  Joseph  Collins  (de  New-York).  The  Journal  of  the  Ame- 
ncan  medical  Associalion,  vol,  LIV,  n»  24,  p.  1923-1928,  11  juin  1910. 

^ étudie  les  grandes  épidémies  récentes  de  poliomyélite,  maladie  qui 
9  être  dite  nouvelle  et  éminemment  contagieuse.  Tuoma. 


à  l’étude  de  la  Forme  Méningitique  de  la  Para- 

a  i^v  par  G.  Paisseau  et  Jean  'fRoisiEii.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXXIll,  n»  116,  p.  1579,  11  octobre  1910. 

do  ,°^®®^’'^_ation  concerne  un  enfant  pris,  en  pleine  santé,  de  fièvre  puis  de 
aârie  d^*  •lans  le  dos  et  les  membres.  Le  cinquième  jour  on  constate  une 
cé''h  ^  indiquant  une  diffusion  remarquable  des  lésions  de  l’axe 

con  Tout  d’abord  des  symptômes  «  méningés  »  qui  par  leur  intensité 

delà'  véritable  dominante  clinique  :  le  signe  de  Kernig,  la  raideur 

du  p  nne  hyperesthésie  généralisée,  le  tout  accompagné  d’altérations 

01^"'^^  adphalo-rachidien  (lymphocytose,  albumine), 
hab’  *? .  de  plus  des  phénomènes  médullaires  indiscutables,  signes  de 

une  ^  l’éventail,  dénotant  une  perturbation  du  faisceau  pyramidal,  et 

exaaé  montrant  l’atteinte  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  avec 

infér’'"^  l’éflexes  tendineux,  clonus  du  pied  et  hypertonie  des  membres 

ars,  absence  de  réflexes  et  hypotonie  des  membres  supérieurs. 
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A  signaler  enfin  une  série  de  signes  qui  indiquaient  l’extension  du  processus 
à  la  région  bulbo-prolubérantielle  ;  ralentissement  de  la  respiration,  parésie 
faciale  et  linguale,  mydriasc  et  strabisme.  Les  symptômes  d’encéplialite 
(délire,  troubles  intellectuels)  et  de  polynévrite  (douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs) 
faisaient  défaut. 

Somme  toute,  le  petit  malade  (7  ans)  n’était  atteint  ni  d’une  méningite 
proprement  dite,  ni  d’une  affection  systématisée  du  système  nerveux  telle 
qu’une  poliomyélite  pure,  mais  de  lésions  diffuses  de  l’axe  ccrébro-s|)inal,  por¬ 
tant  à  la  fois  sur  les  méninges  et  la  moelle  dans  toute  sa  largeur,  d’une  véritable 
méningo-myélite  aiguë. 

En  quelques  semaines,  tous  les  symptômes  disparaissaient  un  à  un  et  deux 
mois  après,  l’enfant  était  presque  entièrement  guéri. 

Les  auteurs  entreprennent  une  longue  et  intéressante  discussion  sur  ce  fait  et 
ils  démontrent  qu  il  s  agit  de  la  forme  méningée  de  la  paralysie  infantile. 
Ils  attirent  l’attention  sur  l’importance  de  cette  forme.  Fkindel. 

IfiO)  Paralysie  du  Cou  et  du  Diaphragme  dans  la  Poliomyélite,  par 

Iiiving-M.  Snow  (de  Buffalo).  The  Journal  of  ihe  American  medical  Association, 
vol.  LIV,  ri”  %l,  p,  M  juin  1910. 

La  poliomyélite  cervicale  à  lésions  localisées  à  l’origine  des  nerfs  phénique  et 
accessoire  est  rare,  L  auteur  en  donne  deux  cas  qui  furent  suivis  de  .  guérison. 
La  paralysie  du  diaphragme  dans  la  poliomyélite,  malgré  sa  gravité,  n’entraine 
donc  pas  fatalement  la  mort.  Tuoma. 

Kil)  Les  épidémies  récentes  de  Poliomyélite  aiguë  dans  l’Amérique 
du  Nord,  par  Burnier.  Le  Progrès  médical,  ii»  40,  p.  539,  l"-  octobre  1910. 
Description  sommaire  des  faits  les  plus  démonstatifs  observés  au  cours  des 
épidémies  récentes,  ainsi  que  des  principales  notions  établies  par  la  maladie 
expérimentale.  E  Feindel. 

1G2)  La  Poliomyélite  aiguë  en  Norvège  en  1905,  par  Cnn.  Leegaard. 
Videnskahernes  Selskab  skrijïr,  1908. 

La  période  de  l’incubation  varie  de  1  à  3  jours.  Contagion  directe  est  rare  ; 
contagion  par  un  individu  sain,  c’est  la  règle.  C.-IL  Wurtzen. 

1G3)  Considérations  sur  quelques  points  du  traitement  de  la  Polio¬ 
myélite  et  de  ses  séquelles,  par  IIenrv-Ling  ïayloh  (do  New-York).  Me¬ 
dical  Record,  vol.  LXXVIII,  n"  IG,  p.  G.57-6G1,  15  octobre  1910. 

Dans  cet  article,  l’auleur  insiste  sur  les  points  suivants  :  1»  fréquence  relative 
de  la  poliomyélie  chez  les  adolescents  et  chez  les  adultes;  2“  détermination 
réellement  fréquente  des  paralysies  abdominales  ;  3”  peu  de  valeur  du  massage 
et  de  l'électricité;  4»  effet  favorable  du  repos  au  lit  à  une  période  précoce  et  la 
nécessité  d’un  traitement  orthopédique  et  chirurgical  à  la  fois  précocement  et 
tardivement.  'I’iioma. 

1G4)  Les  nouvelles  idées  sur  la  Poliomyélite  et  les  conséquences 
qui  en  découlent  au  point  de  vue  Électrique,  par  Delhbrm  et  Laque r- 
rière.  Communication  au  Congrès  de  l’Association  française  pour  l’avancement  des 
Sciences,  'foulouse,  1910. 

A  côté  des  cas  typiques  de  paralysie  infantile  (polymyélite  antérieure  aiguë), 
il  est  des  cas  où  1  infection  semble  frapper  non  plus  les  cornes  antérieures,  mais 
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les  racines  et  aussi  les  nerfs  périphériques.  11  importe  de  faire  des  explorations 
électriques  soigneuses  et  suivies  à  intervalles  réguliers,  elles  aideront  à  fixer  le 
pronostic  dès  le  début. 

Dans  ces  fausses  poliomyélites,  le  traitement  électrique  donne  un  résultat  plus 
rapide  que  dans  la  forme  classique.  Ce  traitement  doit  consister  en  des  appli¬ 
cations  de  courant  galvanique  aussi  continu  que  possible  et  en  bains  thermo¬ 
lumineux.  On  ne  doit  commencer  les  chocs  galvaniques  et  la  contraction  fara¬ 
dique  que  lorsque  ces  applications  ne  sont  plus  douloureuses. 

Le  massage,  la  rééducation  sont  aussi  très  recommandables. 

F.  Allard. 

165)  Traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  infantile,  par  David  Silver. 

The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LV,  n”  12,  p.  1014,  sep¬ 
tembre  1910. 

Revue  générale  dans  laquelle  l’autour  envisage  toutes  les  ressources  offertes 
par  la  chirurgie  pour  l’amélioration  de  l’état  fonctionnel  des  malades  atteints 
de  paralysie  infantile.  Thoma. 


Méninges 


166)  Cause  de  l’absence  très  fréquente  de  Stase  papillaire  malgré 
l’Hypertension  céphalo-rachidienne  dans  la  Méningite  tubercu¬ 
leuse,  par  Düpuy-Dute.mps.  Soc.  franc.  d’Ophtalmologie,  1909. 

Si  l'hypertension  intracrânienne,  en  distendant  les  gaines  optiques  et  en 
comprimant  la  veine  centrale  de  la  rétine,  se  manifeste  par  la  stase  papillaire, 
on  doit  constater  cette  stase  chaque  fois  qu’il  y  a  hypertension.  Or,  il  y  a 
hypertension  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  pourtant  la  papillite  de  stase 
est  rare  dans  cette  affection.  La  raison  en  est  que  les  voies  de  transmission  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  les  gaines  optiques  sont  oblitérées  par  des  fausses 
membranes  ou  des  adhérences  à  la  base.  Ces  exsudais  oblitérants  de  la  base  et 
1  absence  de  stase  papillaire  ont  été  constatés  dans  10  observations. 

Péchin. 

167)  Névrite  optique  dans  la  Méningite  tuberculeuse,  par  Opin,  Soc. 

franç.  d' Ophtalmologie,  1909. 

Lxamen  anatomique  des  nerfs  optiques  d’un  enfant  d’une  dizaine  d’années 
mort  de  méningite  tuberculeuse.  Une  névrite  œdémateuse  siège  dans  la  région 
rétrobulbaire  sur  toute  l’étendue  des  vaisseaux  centraux.  La  région  orbitaire  est 
presque  indemne  et  dans  la  région  caniculaire  il  existe  une  névrite  interstitielle. 
Hien  dans  le  chiasma.  Pour  expliquer  ces  lésions,  Opin  pense  qu’on  ne  peut 
a-dmettre  la  pathogénie  de  l’œdème  cérébral  propagé  au  nerf  optique  (Parinaud) 
et  qu  il  faut  en  chercher  une  autre.  Péchin. 

168)  Mouvements  Choréiformes  et  Méningite  Tuberculeuse,  par 

A.  Gonnet.  La  Presse  médicale,  n”  69,  p.  651,  27  août  1910. 

Les  mouvements  choréiques  sont  rares  dans  la  méningite  tuberculeuse. 
Aussi  l’observation  de  Gonnet  est-elle  intéressante.  Elle  concerne  un  enfant  de 
ans  atteint  de  méningite  tuberculeuse  chez  qui  des  mouvernents  choréiques  se 
Manifestèrent  dans  les  deus  derniers  jours  de  sa  vie, 
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A  l’autopsie  on  constata  les  lésions  de  la  méningite  tuberculeuse  et  des 
tubercules  caséeux  du  cervelet  et  du  pied  de  la  protubérance.  D’après  l’auteur 
ces  tubercules  ne  sauraient  en  aucune  façon  rendre  compte  des  mouvements 
choréiques  du  petit  malade  ;  les  mouvements  choréiformes  dont  il  fut  atteint 
doivent  être  attribués  à  l'action  directe  de  sa  méningite  tuberculeuse. 

E.  Feindel. 

169)  La  Fièvre  tuberculeuse  Préméningitique,  par  Rrxillon  (d’Amiens). 

La  Clinique,  a,n  Y,  n°  24,  p.  372, 17  juin  1910. 

11  paraît  établi  que  la  bacillémie,  qui  est  un  des  facteurs  pathogéniques  essen¬ 
tiels  de  la  méningite  tuberculeuse,  peut  se  traduire  cliniquement  par  une  fièvre 
d’intensité  et  de  durée  variables  ;  cette  fièvre  aboutit  à  la  défervescence,  et  la 
température  reste  ensuite  normale  pendant  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois, 
jusqu’à  l’apparition  de  la  fièvre  méningitique  proprement  dite.  File  passe  vrai¬ 
semblablement  très  souvent  inaperçue  chez  les  enfants  qui  ne  sont  pas  étroite¬ 
ment  surveillés. 

Quelle  que  soit  la  fréquence,  chez  l’enfant,  des  pyrexies  banales,  il  y  a  lieu 
de  s’inquiéter  chez  lui  des  fièvres  d’apparence  essentielle,  même  bénignes  et 
curables,  et  par  les  moyens  dont  nous  disposons  actuellement,  par  l’intra- 
derrno-réaction  de  Mantoux,  en  particulier,  de  rechercher  s’il  n’y  a  pas  lieu  de 
suspecter  leur  nature  tuberculeuse.  Un  résultat  négatif  donnera,  à  ce  sujet,  une 
sécurité  à  peu  prés  absolue  ;  en  cas  de  réaction  positive,  on  ne  sera  pas  en  droit 
d’affirmer  que  la  fiéire  soit  tuberculeuse  :  la  bacillémie  même  étant  considérée 
comme  démontrée,  la  méningite  ultérieure  ne  sera  pas  regardée  comme  certaine 
ni  probable;  mais  la  notion  de  la  susceptibilité  des  méninges  de  l’enfant  à 
l’agression  par  le  bacille  de  Koch  devra  mettre  le  praticien  en  garde  contre  un 
optimisme  dangereux  et  le  conduira  à  soumettre  son  petit  malade  à  une  surveil¬ 
lance  aussi  prolongée  et  aussi  avertie  que  discrète.  E.  Feinüel. 

170)  Méningite  tuberculeuse  provoquée  par  Traumatisme,  par  V.  11e- 

DENSTHÔM  Upsal.  làkarcforen.  Forhandl,  Bd.  74,  1909. 

Communication  de  3  cas  de  méningite  tuberculeuse  précédés  de  trauma- 
capilis  sans  solution  continue.  L’intervalle  entre  le  trauma  et  l’évolution  de  la* 
méningite  varie  de  4  à  6  semaines.  C.-H.  W'übtzen 

171)  Sur  la  Méningite  tuberculeuse  spinale  au  cours  du  Mal  de  Pott, 

par  B.  KLABFhLD.  L'Ëncéphale,  an  V,  ii°  S,  p.  361-564,  10  mai  1910. 

Dans  ce  cas,  l’auteur  a  pu  constater  une  pénétration  de  la  tuberculose  extra- 
dure-rnerienne  par  la  voie  radiculaire. 

L’existence  d’un  foyer  tuberculeux  dans  le  ligament  dentelé  méritait  aussi 
d’être  signalé  à  cause  de  la  grande  rareté  du  fait.  Feindel. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

172)  La  douleur  controlatérale  dans  la  Sciatique  et  le  signe  de 

Bechtereff,  par  Mlle  M.  Zizina.  Thèse  de  Montpellier,  1910,  n"  2,  (Doctorat 

d'Université.) 

On  note  assez  souvent  chez  des  malades  qui  se  plaignent  de  sciatique,  des 
douleurs  controlatérales  :  ces  douleurs  sont  celles  que  l’on  provoque  dans  le 
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membre  malade  en  faisant  exécuter  certaines  manœuvres  au  membre  sain, 
manœuvres  qui  ont  pour  effet  de  tirailler  les  cordons  nerveux  malades,  grâce  à 
1  élongation  des  cordons  nerveux  du  côté  sain. 

Le  signe  croisé  principal  est  le  signe  de  Bechtereff,  ou  signe  de  Lasèguepre 
croisé.  Le  signe  de  Bonnet  croisé,  l’abduction  du  côté  sain  douloureux,  le  signe 
de  Kernig  se  retrouvent  dans  les  mêmes  cas,  ce  dernier  étant  le  plus  constant. 

La  signification  de  ces  signes  croisés  au  point  de  vue  du  diagnostic  est  la  sui¬ 
vante  :  on  les  observe  dans  les  cas  où  la  douleur  sciatique  du  côté  malade  est 
symptomatique  d’une  altération  radiculaire  ou  d’une  lésion  de  la  queue  de 
cheval.  Quand  ce  signe  de  Bechterew  n’existe  pas  on  peut  conclure,  d’après 
l’auteur,  que  le  nerf  sciatique  est  seul  en  cause  à  l’exclusion  des  racines  et  du 
plexus.  A.  Gausskl. 

173)  Un  cas  de  Zona  de  la  région  du  petit  Sciatique  avec  Vésicules 
aberrantes  généralisées,  par  F.-Bai.zer  et  Bubnier.  Bulletins  de  la  Société 
française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  an  XXI,  n“  7,  p.  183-186,  juillet 
1910. 

Le  maximum  de  l’éruption,  qui  présente  une  localisation  assez  rare,  siège  à 
l’émergence  du  petit  sciatique,  sous  le  bord  inférieur  du  petit  fessier,  et 
d’autre  part  sur  la  branche  ascendante  du  nerf  petit  sciatique  et  sur  sa  branche 

descendante. 

Mais  ce  qu’il  y  a  de  particulier  chez  ce  malade,  c’est  l’existence  de  nom- 
hreuses  vésicules  isolées,  aberrantes  qui  sont  apparues  2  ou  3  jours  après  le 
*ona  principal. 

La  ponction  lombaire  a  été  faite  et  l’examen  de  la  sérosité  n’a  pas  montré 
plus  d’éléments  cellulaires  qu’à  l’état  normal.  Ce  n’est  donc  pas  dans  une  irri¬ 
tation  des  méninges  qu’il  faut  chercher  l’explication  de  la  production  des 
vésicules  aberrantes.  Leur  dissémination  aussi  complète  que  possible  se  constate 
dans  toutes  les  régions  du  corps  ;  il  ne  s’agit  pas  de  quelques  vésicules  aber- 
vantes,  mais  d’une  généralisation  étendue  à  tout  le  corps. 

E.  Feindel. 

174)  Zona  de  la  Fesse,  du  Périnée  et  du  Scrotum,  avec  Rétention 
complète  d’Urine  et  des  matières  Fécales,  par  Pabsat  (d’Andernos, 
Gironde).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  n“  6,  p.  332,  juin  1910. 

La  coexistence  d’un  zona  des  régions  scrotale,  périnéale  et  fessiére  avec  une 

rétention  complète  d’urine  et  des  matières  fécales  n’est  point  banale;  à  ce  titre 
observation  méritait  d’être  rapportée. 

11  est  admis  que  le  zona  est  d’origine  nerveuse.  Dans  le  cas  présent,  le  siège 
cutané  de  la  lésion  zostérienne,  c’est-à-dire  la  peau  du  scrotum,  du  périnée  et 
de  la  fesse,  reçoit  son  innervation  des  racines  sacrées  ;  or  la  vessie  et  le  rectum 
reçoivent  aussi  des  rameaux  nerveux  des  mêmes  origines.  L’auteur  ne  pense 
qu’il  s’agisse  en  la  circonstance  d’une  simple  coïncidence,  mais  qu’il  y  a 
“‘en  là  une  relation  de  cause  à  effet.  E-  Feindel. 

173)  Deux  cas  de  faux  Névromes  solitaires,  probablement  bénins,  par 

Edward-M.  Foote.  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“  459,  p.  884- 
juin  1910. 

J,  ^  nuteur  donne  deux  observations  de  névromes,  l’un  du  sciatique  à  la  cuisse, 
“■nlre  du  plexus  brachial.  Examen  histologique  de  ces  tumeurs  conjonctives 
“«levées  chirurgicalement.  Thoma. 
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176)  Deux  cas  de  Contracture  ischémique  de  Volkmann,  par  David-M. 
Gheig  Edinburyh  medical  Journal,  vol.  IV,  n"  6,  p.  498'504,  juin  1910. 

Les  malades,  un  petit  garçon  de  5  ans  qui  s’était  fracturé  la  jambe  et  un 
homme  de  20  ans  avec  une  fracture  comminutive  de  l’avant-bras,  ont  été 
observés  13  mois  et  2  ans  après  leur  blessure.  Ils  représentaient  des  paralysies 
des  déformations,  de  l’amyotrophie  et  des  troubles  trophiques  cutanés,  démon¬ 
trant  quelle  est  la  gravité  de  la  contracture  ischémique  de  Wolkmann. 

Thoma. 

177)  Ce  qu’est  la  Maladie  de  Volkmann,  par  Maurice  Ségard.  La  Clinique, 

an  V,  n»23,  p.  353, 10  juin  1910. 

L’auteur  donne  une  description  rapide,  mais  complète,  de  la  rétraction  des 
fléchisseurs  de  Volkmann.  E.  Eeindel. 


DYSTROPHIES 


178)  Un  cas  d’ Achondroplasie,  par  P.  Zosin.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal¬ 

pêtrière,  an  XXIII,  n“  1,  p.  31-46,  janvier-février  1910. 

L’auteur  donne  une  observation  d’acromégalie  chez  l’adulte  qui  répond  par¬ 
faitement  au  type  somatique  décrit  par  Pierre  Marie. 

Au  point  de  vue  mental  le  sujet  est  un  débile;  d’après  Zosin  la  débilité  men¬ 
tale  achondroplasique  se  différencie  des  autres  variétés  par  la  conservation  de 
l’affectivité,  alors  qu’il  y  a  lieu  d’être  frappé  de  l’indifférence  et  même  de 
l’aversion  qu’ont  les  imbéciles  pour  leur  entourage. 

L’auteur  discute  longuement  sur  l’origine  de  l’achondroplasie,  et  il  se  montre 
enclin  à  admettre  l’hérédité  de  l’affection  et  l’hypothèse  des  germes  ancestraux. 

Feindel. 

179)  Nanisme  Achondroplasique  chez  un  Adulte,  par  Ettore  Levi.  Acca- 
demia  medwo-fisica  fiorentinn,  17  mars  1909.  H  Policlinico  (Sezione  pralica), 
an  XVI,  fasc.  18,  p.  561,  2  mai  1909. 

Cet  homme  de  25  ans  ne  mesure  que  1  m  15  de  hauteur;  son  intelligence 
est  normale;  la  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

L’examen  radiologique  a  montré  un  certain  nombre  de  faits  intéressants 
parmi  lesquels  il  faut  signaler  la  brièveté  du  IV» métatarsien  et  du  IV»  méta¬ 
carpien. 

En  raison  d’une  hypotonie  articulaire  anormale,  le  sujet  a  subi  de  nom¬ 
breuses  luxations  traumatiques.  F.  Deleni. 

180)  L’Achondroplasie  est  elle  héréditaire?  Quatre  cas  d’Achondro- 
plasfe  chez  des  adultes.  Étude  clinique  et  radiographique,  par 

Giuseppe  Fhanchini  et  Mauro  Za.nasi.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XXllI,  rr3,  p.  244-275,  mai-juin  1910. 

Les  quatre  cas  des  auleurs  représentent  des  exemples  très  typiques  de 
l’achondroplasie.  Mais  des  histoires  des  malades  il  ressort  un  fait  très  important 
et,  à  ce  qu’il  semble,  qui  n’a  pas  été  signalé  jusqu’ici  :  on  y  voit  que  du  mariage 
de  deux  sujets  achondroplastigues  est  né  une  enfant  achondroplasique. 

Le  fuit  est  unique  dans  les  annales  de  l’achon  Iroplasie  et  il  est  susceptible 
d’apporter  quelque  lumière  à  la  pathogénie  de  cette  affection, 
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Ce  fait  important  de  l’existence  d’une  famille  achondroplasique  joint  à  la 
fréquence  des  cas  où  l’hérédité  est  moins  stricte,  joint  à  la  robustesse  des  sujets 
qui,  en  dehors  des  altérations  de  leur  squelette^  ne  présentent  rien  de  patholo¬ 
gique,  tend  à  faire  admettre  que  le  type  achondroplasique  doit  être  considéré 
comme  une  variété  ou  une  variation  de  la  race  humaine.  E.  Feindel. 

181)  Un  cas  d’Achondroplasie  chez  un  Chinois,  par  S. -S.  Molondenoof. 
Nouvelle  Iconoyraphie  de  la  Salpélrière,  an  XXlll,  nM,  p.  43-46,  janvier-lévrier 

Le  cas  actuel  est  des  plus  typiques.  Ce  qu’il  présente  de  plus  intéressant  estla 
race  du  malade. 


182)  Exostoses  multiples,  par  Harold  Burrows.  Proceedings  of  the  Royal  So~ 
ciety  of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n"  9,  juillet  1910.  Section  for  the  Study  of 
Disease  in  Cliildren,  11  |uin,  p.  164. 

Enfant  de  4  ans  ;  une  exostose  a  fait  croire  à  une  coxalgie,  et  une  autre  à 
une  fracture  de  l’avant-bras;  il  y  a,  en  outre,  beaucoup  d’autres  exostoses  sur 
les  omoplates,  les  côtes  et  aux  extrémités  des  os  longs.  Thoma. 


183)  Radiographie  d’un  cas  de  Spondylose  rhizomélique,  par  Gior- 
dano.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  47,  p.  1487-1490,  21  no¬ 
vembre  1909. 


point  de  vue  clinique  le  cas  est  classique  ;  soudure  vertébrale  et  soudure 
des  grandes  articulations  de  la  racine  des  membres,  attitude  des  membres,  atti¬ 
tude  Spéciale,  troubles  radiculaires. 

^  La  radiographie  a  montré  que,  conformément  aux  vues  de  Marie  et  Léri,  il 
®  agissait  dans  ce  cas  d'une  maladie  primitive  de  la  colonne  vertébrale  n’ayant 
lien  à  voir  avec  les  différentes  variétés  du  traumatisme  chronique. 

F.  Deleni. 


184)  Complications  rares  survenues  dans  trois  cas  de  Spondylose 
rhizomélique,  par  Edward  Mercur  Willams  (Philadelphie).  Medical  Record, 
u“2067,  p.  1046, 18  juin  1910. 

Dans  le  premier  cas,  la  compression  radiculaire  détermina  une  atrophie  mus¬ 
culaire  bilatérale  avec  pieds  tombants,  et  troubles  trophiques  des  extrémités, 
simulant  la  sclérodermie. 

ilans  le  deuxième  cas,  la  dissociation  de  la  sensibilité  faisait  penser  à  la 
sycingomyélie.  Dans  le  troisième  cas,  il  existait  des  exostoses  cervicales  et  des 
uodosités  rachitiques.  Thoma. 

Sur  un  cas  de  maladie  de  Paget  à  Localisation  Céphalique  isolée. 
Considérations  pathogéniques,  par  Giunio  Catoi.a  (de  F\orenc.e).  Nouvelle 
iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIII,  n“  3,  p.  276-283,  mai-juin  1910. 

La  localisation  céphalique  ou  pour  mieux  dire  sterno-céphalique  des  lésions 
P^gétiques  et  l’absence  de  toute  tendance  de  la  maladie  à  se  généraliser  font 
pLservation  actuelle  une  exception  probablement  unique  dans  la  lillérature 
Medicale.  La  réaction  de  Wassermann  s’est  montrée  négative  ;  la  palhogénie 
“  pagétisine  est  encore  loin  d’étre  éclairée,  mais  la  doctrine  de  l’hérédo- 
®i'pLllis  qui  s’est  mise  indûment  au  premier  rang  doit  être  absolument  rejetée. 

E.  Feindel. 
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186)  Un  cas  de  Polydactylie  coexistant  avec  l’absence  du  Processus 
fronto-nasal,  par  C.-W.  Pbentiss.  The  Qmrterhj  Bulletin  of  Northwestern  Uni- 
versity  Medical  School,  vol.  XII,  n°  1,  p.  10-15,  juin  1910. 

Ce  cas  concerne  un  fœtus  qui  présentait  six  doigts  aux  deux  mains  et  à  un  de 
ses  pieds. 

A  l’extrémité  céphalique,  le  septum  nasal  et  les  os  incisifs  font  défaut,  si  bien 
que  la  cavité  buccale  communique  largement  avec  les  fosses  nasales. 

L’auteur  discute  sur  l’origine  commune  de  ces  difformités  et  les  attribue  à  une 
viciation  primitive  du  germe.  Thoma. 


NÉVROSES 


187)  Les  Psychonévroses;  leur  interprétation,  par  Joseph  Collins.  Me¬ 

dical  Record,  n”  2071,  p.  87,  16  juillet  1910. 

L’hystérie,  la  neurasthénie  et  la  psychasthénie  doivent  être  entendues  dans 
un  sens  large.  Mal  précisées  dans  leurs  cas  limites,  ces  psychonévroses  forment 
un  groupe  unique  et  compact,  lequel  mérite  de  rentrer  dans  la  classe  des  psy¬ 
choses  obsessives.  Thoma. 

188)  Contribution  à  l’étude  du  Pithiatisme,  par  S.  Kopczynski  et  F.  Jaros- 
zvNSKi.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXIII,  n°  3,  p.  363,  mai-juin 
1910. 

Observation  d’un  cas  de  troubles  trophiques  expérimentaux  et  d’autres  mani¬ 
festations  provoquées  par  la  suggestion  chez  un  hystérique.  Un  contrôle 
rigoureux  démontra  sans  difficulté  qu’il  ne  s’agissait  que  de  simulation. 

E.  Feindel. 

189)  Un  cas  rare  d’Hystérie,  par  Jaboszynski.  Société  de  Neurologie  et  de  Psy¬ 

chiatrie  de  Varsovie,  22  octobre  1910. 

Le  malade,  âgé  de  15  ans,  présente  depuis  12  ans  des  accès  se  répétant 
6  mois  à  quelques  années  et  ayant  les  caractères  suivants  :  les  convulsions  ne 
s’accompagnent  pas  de  perte  de  connaissance.  Le  malade  pousse  des  cris  imitant 
tantôt  le  chant  du  coq,  tantôt  l’aboiement  du  chien,  etc.  La  mère  raconte  que  le 
malade,  pendant  ces  accès,  écume  parfois;  il  y  aurait  l’émission  involontaire  de 
l’urine  et  somnolence  après  l’accès.  Le  présentateur  pourtant  considère  le  cas 
comme  purement  hystérique,  attendu  que  les  phénomènes  disparaissent  sous 
l’influence  de  la  suggestion.  Zyi.beblast. 

190)  Paralysie  Hystérique  avec  absence  temporaire  du  Réflexe  pa¬ 
tellaire,  par  Angela.  Rivista  Neuropatologica,  vol.  III,  n”  9,  p.  282-288,  Turin, 
1909. 

En  réalité  la  malade  s’opposait  à  la  production  du  réflexe  par  la  contraction 
volontaire  de  ses  muscles.  Ce  fait  démontre  l’influence  de  l’esprit  sur  les  actes 
sans  que  la  malade  en  ait  conscience  ;  cela  démontre  aussi  la  simulation  par  un 
sujet  de  bonne  foi,  fait  qui  caractérise  la  mentalité  hystérique. 


F.  Deleni. 
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191)  Mouvements  Stéréotypés  pseudo-catatoniques  dans  les  troubles 
légers  de  la  Conscience  dans  certains  états  particuliers  Hysté¬ 
riques,  par  Lôwy  (Clinique  psychiatrique  de  Prague).  Zeüschnit  fur  die 
Gesamte  Neurologie  u.  Psychiatrie,  t.  I,  fasc.  3, 1910  (10  p.). 

Lôwy  donne  ce  nom  à  des  mouvements  stéréotypés  que  l’on  peut  observer 
même  chez  les  personnes  normales  et  dont  il  donne  un  exemple  chez  un  malade 
qui,  amené  à  l’hôpital  pour  une  soi-disant  appendicite,  fit  pendant  3  ou  4  jours 
des  mouvements  stéréotypés,  outrés,  des  bras  avec  mutisme.  Ce  malade  présen¬ 
tait  de  légers  stigmates  hystériques.  C’est  là  une  sorte  de  décharge  motrice, 
qui  se  produit  peut-être  dans  ce  cas  sous  l’influence  de  préoccupations  hypo¬ 
condriaques,  mais  qui  dans  maintes  circonstances  peuvent  se  produire  dans 
1  état  de  distraction  due  à  quelque  autre  préoccupation,  même  chez  des  gens 
normaux  quelque  peu  psychopathes;  ces  décharges  motrices  peuvent  se  faire 
sous  forme  de  paroles  stéréotypées  qui  surgissent  subitement,  analogues  aux 
mots  sans  suite  que  disent  parfois  les  enfants  en  se  jMuant. 

11  est  intéressant  de  constater  que  les  aliénistes  allemands  eux-mêmes  finissent  ■  - 
par  réagir  contre  l’extension  donnée  à  la  catatonie.  M.  ïrénel. 


192)  Le  Suicide  chez  les  Hystériques,  par  Giacinto  Fornaca  (de  Venise). 

Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  an  XLVII,  fasc.  1-2,  p.  1-35, 15  juin  1910. 

L’auteur  dirige  un  service  de  «  secours  immédiats  »  où  sont  portés  les  acci¬ 
dentés  de  la  voie  publique.  Au  cours  d’une  année  il  a  pu  recueillir  255  histoires 
cliniques  d’individus  ayant  tenté  de  se  donner  la  mort  ;  parmi  ceux-ci  62  pré¬ 
sentaient  des  stigmates  ou  symptômes  plus  ou  moins  accentués  d’hystérie. 

Le  fait  sur  lequel  l’auteur  insiste  est  que  les  hystériques,  tout  comme  les 
aulres  individus,  sont  capables  d’attenter  sérieusement  à  leurs  jours  ;  la  façon 
de  se  suicider  des  hystériques  ne  diffère  en  rien  des  méthodes  communes  ;  on 
peut  seulement  remarquer  que  d’ordinaire  le  suicide  des  hystériques  n’est  pas 
longuement  prémédité. 

La  dégénération  et  l’hérédité  morbide  homonyme  se  rencontre  souvent  chez 
les  hystériques  suicidés.  F.  Deleni. 


93)  Cas  démontrant  l’origine  des  symptômes  Hystériques  et 
Pseudo-hystériques,  par  ïom  A.  Williams  (Washington).  The  american 
Journal  of  the  medical  Sciences,  n”  462,  p.  378-392,  septembre  1910. 


La  suggestion  qui  fait  les  symptômes  hystériques  et  la  persuasion  qui  les 
leit,  suffisent  à  différencier  pratiquement  l’hystérie  de  la  pseudo-hystérie, 
®l'thomaniaque,  psychasthénique  ou  ressortissant  à  la  neurasthénie. 

Thoma. 


194)  De  l'Hystérie  Traumatique,  par  Joannv  Roux  (de  Saint-Étienne). 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXIII,  n”  2,  p.  202-218,  mars-avril 
1910. 

Le  traumatisme  ne  crée  pas  l’hystérie.  Il  est  l’occasion  qui  fait  apparaître 
Une  manifestation  hystérique;  tout  le  monde  est  d’accord  à  ce  sujet.  L’hystérie 
caumatique,  et  en  ceci  il  faut  admettre  la  doctrine  de  Charcot,  ne  se  distingue 
,  *16  l’hystérie  d’autre  origine.  Cela  est  évident,  puisque  le  traumatisme 

68t  que  la  cause  occasionnelle  d’une  ou  de  plusieurs  manifestations, 
n  pourra  donc  observer  à  la  suite  de  traumatismes  :  des  crises,  des  paraly- 
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sies,  des  contractures,  certains  mouvements  anormaux,  des  anesthésies,  des 
hyperesthésies,  peut-être  des  troubles  psychiques. 

La  symptomatologie  de  l’hystérie  traumatique  est  très  riche,  car  chaque  hysté¬ 
rique  réalise  une  symptomatologie  qui  lui  est  propre,  au  hasard  de  ce  qui  lui  est 
suggéré,  de  ce  qu’il  trouve  à  imiter,  de  ce  qu’il  imagine.  Lorsqu’on  examine  les 
malades,  il  est  nécessaire  de  partir  de  cette  idée  préconçue  que  toute  hystérie 
est  simulation  et  n’admettre  que  comme  accidents  hystériques  que  ceux  suscep¬ 
tibles  d’être  reproduits  par  la  volonté. 

Toute  l’hystérie  n’est  que  simulation,  mais  toute  simulation  n’est  pas  de 
l’hystérie.  Du  simulateur  plus  ou  moins  inconscient  et  involontaire,  qui  a  droit 
aune  indemnité,  comment  distinguer  le  simulateur  tout  à  fait  conscient  de  sa 
tromperie,  qui  s’efforce  de  tromper  pour  avoir  une  rente  et  mériterait  la  correc¬ 
tionnelle?  Sur  quoi  se  baser?  Uniquement  sur  des  raisons  d’ordre  moral,  répon¬ 
dent  Brissaud  et  Babinski. 

Il  s’agit  en  somme  de  ’déceler  l’intention  de  tromperie.  Par  l’étude  de  ses 
caractère,  de  ses  habitudes,  de  sa  manière  de  vivre,  de  sa 
lïlAulité  générale,  on  essayera  de  se  rendre  compte  si  le  blessé  en  est  capable. 

L  l’ouvrier  honnête,  travailleur,  menant  une  vie  régulière,  la  simulation 

^  tout  à  fait  exceptionnelle. 

^ JjÙRndis  que,  doué  d’une  faculté  spéciale,  l’hystérique  simule  tout  naturelle- 
^  n^t,  sans  effort  et  sans  fatigue,  il  faut  au  simulateur  cupide  une  énergie  et 
uîfie  ténacité  peu  communes.  11  est  rare  qu’elles  ne  soient  jamais  en  défaut; 
celle  énergie  et  cette  ténacité  ont  des  défaillances,  non  pas  chez  le  médecin  ou 
l’expert,  car  le  blessé  est  en  représentation  et  se  surveille,  mais  lorsqu’il  se 
croit  en  dehors  de  toute  surveillance.  11  est  classique  pour  l’expert  d’observer 
par  la  fenêtre  de  son  appartement  le  blessé  qui  sort  de  chez  lui,  car  celui-ci 
après  la  fatigue  de  l’examen,  éprouve  à  ce  moment,  plus  qu’à  tout  autre,  le 
besoin  de  se  détendre  et  oublie  parfois  son  rôle. 

L’hystérique,  lui,  n’oublie  jamais  son  rôle,  car  il  ne  sait  pas  qu’il  en  joue  un. 
On  peut  le  faire  surveiller,  le  surprendre  à  l’improviste,  il  y  aura  de  la  varia¬ 
bilité  mais  pas  de  rémission  dans  la  symptomatologie.  On  peut  examiner  la 
main  prétendue  affaiblie,  il  n’y  aura  pas  de  callosités;  on  peut  examiner  les 
chaussures,  l’usure  répond  au  type  de  l’impotence  observée.  La  paralysie  est 
constante  au  point  d’amener  un  gonflement,  de  la  cyanose,  du  refroidissement 
de  la  main  tenue  en  position  déclive,  de  l’atrophie  des  muscles  paralysés,  des 
rétractions  libro-tendineuses  dans  les  muscles  contracturés.  11  n’y  a  pas  trace 
de  lavage  dans  la  main  hermétiquement  fermée.  Le  simulateur  cupide  n’a 
jamais  cette  constance. 

L’hystérique  simule  automatiquement,  sans  y  penser,  en  portant  son  atten¬ 
tion  ailleurs;  le  simulateur  cupide  doit  avoir  son  attention  toujours  tendue  sur 
le  phénomène  simulé.  Par  des  expériences  multiples,  qu’il  est  impossible  de 
décrire,  qu’il  faut  imaginer  séance  tenante,  suivant  les  cas,  les  sujets,  les  cir¬ 
constances,  l’expert  s’attachera  à  endormir  la  défiance  du  malade,  à  porter 
son  attention  loin  du  symptôme  en  litige,  tout  en  continuant  à  l’observer. 

Dans  tout  ce  qui  précède,  il  faut  bien  avouer  que  c’est  le  plus  souvent  affaire 
de  nuances,  que  l’on  juge  non  avec  des  faits  précis  bien  nets,  bien  contrôlés, 
mais  avec  une  multitude  de  petites  observations  fugitives,  d’où  naît  la  convic¬ 
tion,  non  la  certitude.  11  n’y  a  pas  de  diagnostic  plus  diiïicile  que  celui  de  la 
simulation  cupide. 

Chez  l’hystérique  il  est  fréquent,  habituel  môme,  qu’à  la  simulation  involon- 
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taire  et  inconsciente,  s’ajoute  de  la  simulation  volontaire  et  intéressée.  Le  pro¬ 
blème  diagnostic  est  alors  tout  à  fait  insoluble,  car,  en  vérité,  le  blessé  lui- 
même  ne  sait  pas  jusqu’à  quel  point  il  est  sincère.  11  ne  peut  plus  être  question 
ni  de  certitude,  ni  même  de  conviction.  L’expert  a  seulement  l’impression  que 
le  malade  exagère  et  c’est  ce  qu’il  devra  mettre  dans  son  rapport. 

E.  Feindel. 

193)  Psychothérapie,  par  J. -J.  Mac  Phee  (de  New-York).  New-York  medical 
Journal,  n"  1642,  p.  1041,  21  mai  1910. 

L’auteur  considère  la  méthode  comme  capable  d’améliorer  constamment  les 
névropathes,  pourvu  qu’elle  soit  appliquée  avec  persévérance  et  circonspection. 

ÏHOMA. 

196)  Étiologie  et  traitement  des  Psychonévroses,  par  James-J  Putnam. 
Boston  medical  andsurgical  Journal,  vol.  CLXlll,  n"  3,  p.  75-82,  21  juillet  1910. 

L  auteur  envisage  le  mécanisme  de  transformation  des  émotions  en  s^^mp- 
lémes  morbides  et  il  cherche  à  démontrer  la  valeur  thérapeutique  de  la  méthode 
psycho-analytique.  Thoma. 

197)  Les  impuissances  de  la  Psychothérapie.  La  lutte  pour  faire  dis¬ 
paraître  les  symptômes  des  Névroses  fonctionnelles,  par  John-E. 
hoNLEY  (Providence).  Boston  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLXlll,  u°  18, 
P-  679,  3  novembre  1910. 

Causerie  dans  laquelle  l’auteur  s’efforce  de  faire  ressortir  les  difficultés  de  la 
psychothérapie  que  l’on  voit  échouer  par  suite  d’erreurs  de  technique,  de 
négligences  d’observation,  ou  de  manque  de  prévoyance;  il  insiste  sur  les 
onnées  (|ue  fournissent  les  recherches  de  psychologie  expérimentale  sur  l’asso¬ 
ciation  des  idées.  Thoma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMÉIOLOGIE 

Viscosimétrle  clinique  en  Psychiatrie,  par  AcBEnTO  Ziveri 
(Maurata).  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psictiiatria  ed  Elettrolerapia,  vol.  H, 
*asc.  12,  p,  537-543,  décembre  1909. 

L  auteur  a  étudié  la  viscosité  des  liquides  organiques  physiologiques  (sang, 
Wums,  liquide  céphalo-rachidien)  dans  différentes  maladies  (épilepsie,  démence 
Py  coce,  psychose  maniaque  dépressive,  alcoolisme  aigu)  ;  les  chiffres  obtenus 
nnt  pas  dépassé  les  oscillations  normales.  Cependant  dans  l’alcoolisme  aigu  il 
le  y  avoir  une  tendance  à  une  légère  augmentation, 
élé  ^ans  l’état  de  mal  épileptique  la  viscosité  du  sang  présente  une 

'dation  sensible,  vraisemblablement  en  relation  avec  l’état  d’asphyxie  dans 

‘«quel  se  trouve  le  malade. 

tr'  ^  P®''*'  cette  exception,  il  ne  paraît  pas  qu’en  clinique  psychia- 
que  cette  méthode  de  recherches  puisse  offrir  quelque  intérêt  pour  le  diagnostic 

e  pronostic.  F.  Delbni. 
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199)  Viscosité  du  Sang  des  Aliénés,  par  Alberto  Zilocchi  (de  Bergame). 
Rivisla  sperimentale  di  t'renialria,  vol.  XXXVI,  fasc.  1-2,  p.  36-52,  15  juin  1910. 

D’une  façon  générale  la  viscosité  du  sang  se  trouve,  chez  les  aliénés,  supé¬ 
rieure  à  la  norme.  Si  elle  est  diminuée  dans  la  démence  paralytique  et  les 
démences  consécutives,  normale  dans  l’idiotie  et  certaines  psychoses  aiguës, 
elle  est  augmentée  dans  la  folie  maniaque  dépressive  et  surtout  dans  l’accès 
épileptique  et  dans  la  période  post-paroxystique  de  l’épilepsie  ;  même  élévation 
de  la  viscosité  dans  certaines  psychoses  séniles  et  dans  la  démence  précoce  après 
sa  période  aiguë. 

Les  causes  déterminant  le  degré  de  la  viscosité  sont  de  trois  ordres  :  nombre 
des  hématies  et  taux  de  l’hémoglobine,  période  de  la  maladie  où  l’on  fait  la 
recherche,  état  de  la  circulation  et  des  différents  viscères. 

La  viscosité  du  sang  n’est  pas  en  relation  directe  avec  la  résistance  globaire; 
dans  quelques  cas  même  les  deux  valeurs  semblent  inversement  proportion¬ 
nelles.  F.  ÜELENI. 

200)  Recherches  sur  le  Sang  des  Aliénés  par  la  méthode  biologique, 

par  Italo  Gardi  et  Francesco  Prigione  (Quarto  al  Mare).  Rivüta  sperimentale  di 
Freniatria,  vol.  XXXVI,  fasc.  d-2,  p.  266-332,  15  juin  1910. 

La  méthode  de  la  déviation  du  complément,  appliquée  à  l’examen  direct  du 
sérum  sanguin  des  aliénés,  ne  fournit  que  des  résultats  négatifs  en  ce  qui 
concerne  la  démonstration  d’anticorps  spécifiques.  F.  Deleni. 

201)  La  Leucocytose.  Sa  signification  dans  les  Troubles  Psychiques 
aigus,  par  Colin-F.-F.  Macdowall.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV, 
n»  227,  p.  669-690,  octobre  1908. 

La  présence  de  la  leucocytose  au  début  d’une  affection  psychique  aiguë  indique 
nettement  son  origine  toxique.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  la  combinaison  la 
plus  favorable  est  la  coexistence  d’une  leucocytose  élevée  avec  l’éosinophilie. 

Thoma. 

202)  Observations  sur  la  Pression  sanguine  et  sur  les  maladies 
Vasculaires  des  Aliénés,  par  John  Turner.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LV,  n«  230,  p.  418-437,  juillet  1909. 

L’auteur  montre  que  la  pression  sanguine  est  en  général  élevée  chez  les 
aliénés,  ce  qui  semble  surtout  tenir  à  des  lésions  du  système  artériel;  ce  sont 
les  petites  artères  du  rein  surtout  qui  se  trouvent  lésées,  et  la  substance  rénale 
entrant  dans  la  circulation  contribue  à  augmenter  davantage  la  pression  arté¬ 
rielle.  Thoma. 

203)  Sur  la  spécificité  clinique  de  la  Psycho-réaction  de  Much- 
Hollzmann,  par  Francesco  Bonfiglio.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  an  XVI, 
fasc.  34,  p.  1061-1066,  22  août  1909. 

Il  s’agit  de  l’hémolyse  produite  par  le  venin  de  cobra  ;  elle  n’a  aucune  valeur 
spécifique.  En  effet,  la  réaction  est  négative  dans  un  certain  nombre  de  cas  de 
folie  maniaque  dépressive,  de  démence  précoce,  d’épilepsie  avec  manifestations 
psychiques,  etc.  ;  et  par  contre  la  réaction  se  trouve  positive  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  contrôle.  F.  Deleni. 
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204)  La  Ponction  lombaire  dans  les  maladies  Mentales.  Pression  du 
liquide  Céphalo-rachidien.  Influence  de  la  Ponction  sur  la  Pres¬ 
sion  artérielle,  par  J.  Uoübinovitch  et  H.  Paillakd.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXX.XIII,  n»  73,  p.  1055,  28  juin  1910. 

Les  auteurs  ont  pratiqué  la  ponction  lombaire  chez  un  grand  nombre  d’alié¬ 
nés.  Souvent  la  ponction  lombaire  amène  un  abaissement  de  la  pression  arté¬ 
rielle,  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  malades  dont  les  centres  nerveux  sont  maté¬ 
riellement  atteints  (paral^^tiques  généraux,  artério-scléreux,  déments  précoces). 

E.  Feindel. 

205)  Observation  concernant  l’Index  opsonique  des  Aliénés  à  l’égard 
de  différents  Microbes,  par  C,-J.  Shaw.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LIV,  n»  224,  p.  57-68,  janvier  1908. 

Chez  les  aliénés,  l’index  opsonique  est  généralement  faible.  Les  aliénés  sont 
des  sujets  bien  plus  sensibles  que  les  gens  normaux  aux  différentes  infections, 
et  notamment  leur  résistance  est  faible  à  l’égard  de  la  tuberculose. 

Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXl-INFEGTIEUSES 

206)  Troubles  psychiques  dans  la  Maladie  du  Sommeil,  par  Gustave 
Martin  et  Ringenbach  (de  Brazzaville).  L’Encéphale,  an  V,  n“‘  6  et  8,  p.  625-671 
et  97-119,  10  juin  et  10  août  1910. 

Le  travail  actuel,  basé  sur  l’observation  d’un  grand  nombre  de  trypanosomés 
anénés  noirs  et  européens  observés  pour  la  plupart  à  Brazzaville,  constitue  une 
monographie  extrêmement  importante. 

L  après  les  auteurs,  la  trypanosomiase  humaine  peut  être  envisagée  comme 
ane  maladie  toxique  généralisée  de  l’organisme  avec  action  élective  du  poison 
sur  les  centres  nerveux;  elle  ne  fait  pas  exception  à  cette  règle  générale  de 
Uosologie  psychiatrique,  qui  veut  que  toute  infection  et  toute  intoxication  se 
manifestent  par  des  modalités  cérébrales,  confusion  mentale,  délire  onirique, 
mence  précoce,  reliées  entre  elles  par  une  infinité  de  caractères  communs. 

L  aliénation  mentale  trypanosomiasique  a  pour  type  clinique  fondamental  la 
niusion  mentale  se  développant  sur  un  fond  démentiel  très  marqué.  Aussi  se 
la^  essentiellement  par  une  torpeur  cérébrale  constante,  allant  jusqu’à 

U  stupeur,  au  sommeil  et  au  gâtisme,  par  de  l’obtusion  mentale,  par  de  l’am- 
,  actuelle,  soit  rétro-an térograde,  par  de  la  désorientation,  par  du 

me  onirique  hallucinatoire  et  par  des  états  catatoniques  très  nets.  Cette 
orme,  la  plus  constante  et  la  plus  commune,  s’accompagne  fréquemment  d’états 
.  accessoires  et  surajoutés,  mais  «  absurdes,  mobiles,  contradictoires, 

onérents  •,  et  comprenant  :  1“  des  variétés  dépressives  mélancoliques;  2“  des 
Wiétés  expansives  ou  mégalo-maniaques  (délire  des  grandeurs);  3“  des  variétés 
utaires  ou  maniaques  dépressives  dans  lesquelles  il  y  a  succession  plus  ou 
moins  régulière  d’états  maniaques  et  d’états  mélancoliques, 
les  ^b  ^®'*^.“m"ations  visuelles,  auditives,  olfactives,  gustatives,  les  idées  fixes, 
tains  d’***””*  ”^  pas  rares  chez  les  trypanosomés;  elles  créent  chez  cer- 
n  entre  eux  un  délire  plus  ou  moins  systématisé  (délire  de  persécution). 
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Les  impulsions  fréquentes  les  plus  communes  sont  les  tendances  à  la  fugue, 
à  la  dromomanie.  On  rencon  tre  également,  mais  plus  rarement,  des  impulsions  au 
vol,  au  vampirisme,  à  l’homicide,  à  l’incendie  et  au  suicide.  Llles  ont  un  carac¬ 
tère  plus  ou  moins  irréfléchi,  subit,  spontané,  démentiel,  suivant  le  degré  d’af¬ 
faiblissement  mental  du  malade- 

Les  nombreuses  épidémies  de  familles  et  de  cases,  observées  au  Congo  fran¬ 
çais,  expliquent  très  facilement  les  cas  d’épidémie  à  forme  cérébrale  dégénérant 
en  crises  de  folie  trypanosoiniasique,  observés  dans  certaines  régions  du  Congo, 
sous  des  influences  particulières  de  température  et  de  milieu. 

Les  troubles  psychiques  observés  chez  les  Européens  trypanosomés  sont  les 
mêmes  que  chez  les  indigènes,  mais  la  mentalité  puérile  de  ces  derniers  donne 
un  cachet  particulier  et  spécial  d’enfantillage  à  leur  délire. 

Devant  des  symptômes  nerveux  d’excitation  cérébrale,  de  troubles  mentaux 
chez  les  indigènes  comme  chez  les  Européens  ayant  séjourné  dans  les  régions 
tropicales  africaines,  et  particulièrement  au  Congo,  on  devra  toujours  songer  h 
la  trypanosomiase.  Le  flagellé  devra  être  recherché  systématiquement  chez  tous 
ces  individus  avant  qu’on  puisse  conclure  à  leur  reponsabilité.  Le  médecin  mi¬ 
litaire,  tout  spécialement,  ne  doit  pas  oublier  qu’il  existe  une  période  prodro¬ 
mique  médico-légale  de  la  trypanosomiase,  et  qu’il  est  des  cas  où  le  trypano¬ 
some  entre  dans  sa  maladie  par  une  phase  d’excitation  maniaque,  alors  que 
l’état  général  du  malade  parait  excellent,  aucun  signe  extérieur  ne  révélant  son 
affection  11  songera  aux  fugues,  aux  impulsions  rencontrées  si  souvent  dans 
cette  affection. 

Les  aliénés  trypanosomés  seront  traités  avec  douceur, jouiront  largement  de  la 
vie  au  grand  air  et  d’une  liberté  relative,  sous  une  surveillance  sage  et  bien 
comprise.  E.  Feindel. 

207)  Sur  la  Folie  post- Opératoire,  par  Raffaele  Galdi  (Nocera  inferiore). 

Archivio  di  Psichiatria,  etc.  «  Il  Manicomio  »,  an  XXV,  n“  3,  1909. 

On  comprend  sous  ce  terme,  lequel  d’ailleurs  ne  correspond  nullement  h  une 
entité,  des  troubles  psychiques  consécutifs  aux  opérations  chirurgicales.  S’ils 
apparaissent  de  suite  après  l’acte  opératoire  ce  sont  des  délires  infectieux,  toxi¬ 
ques  ou  médicamenteux.  Au  contraire,  s’ils  ne  se  manifestent  qu’un  certain 
temps  après,  ce  sont  des  formes  psychopathiques  dégénératives  conditionnées 
par  une  prédisposition  héréditaire,  que  la  cause  occasionnelle  n’a  fait  qu’éveiller. 

F.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

208)  Le  Délire  à  base  d’interprétation,  étude  médico-légale,  par 

Charlin.  Thèse  de  Montpellier,  iMO,  n"  7. 

Après  un  rapide  aperçu  de  l’historique  du  délire  à  base  d’interprétation,  l’au¬ 
teur  en  étudie  les  symptômes,  l’évolution;  ensuite  il  montre  la  difficulté  du  dia¬ 
gnostic  et  essaie  de  déterminer  les  mesures  administratives  qui  doivent  être 
prises  envers  ces  malades.  A.  Gaussel. 

209)  Obsessions  et  Folie  Impulsive,  par.fouN-R,  Loro.  The  Journal  of  mental 

Science,  vol.  LV,  n"  230,  p  517,  juillet  1909. 

Cas  intéressant  où  l’on  voit  la  pyromanie  succéder  à  la  kleptomanie,  elle- 
même  consécutive  à  des  obsessions  multiples.  Thoma. 
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210)  Spiritisme  et  Folie,  par  J.  Lkvy-Valensi.  L'Encéphale,  an  V,  n»  6,  p.  696- 
716,  10  juin  1910. 

Revue  intéressante  dans  laquelle  l’auteur  explique  successivement  ce  que  sont 
es  fous  spirites,  comment  le  spirite  devient  fou,  comment  son  délire  se  cons¬ 
titue  et  devient  contagieux. 

_  Parmi  les  adeptes  du  spiritisme,  il  existe  un  grand  nombre  de  dégénérés; 
c  est  chez  eux  que  se  développent  les  délires.  La  médiumnité,  forme  de  l’auto¬ 
matisme  ps^'chologique,  prépare  et  conditionne  l’éclosion  du  délire.  Le  délirant 
spirite  est  un  médium  dont  la  transe  est  continue  et  non  voulue.  Le  délire 
spirite  est  un  délire  hallucinatoire.  L’hallucination  n’est  que  le  degré  extrême 
du  dédoublement  de  la  personnalité.  Le  délire  spirile  est  un  délire  de  débiles. 

ne  constitue  pas  une  classe  spéciale  de  délires,  mais  un  chapitre  de  la  folie 
religieuse. 

_  Le  spiritisme  est  donc  un  danger;  s’il  attire  les  personnalités  distinguées,  des 
intelligences  d’élite,  il  attire  aussi  la  foule  des  débiles  chez  lesquels  le  délire 
est  en  puissance,  et  il  en  facilite  volontiers  l’éclosion.  E.  Fkindel. 

2H)  Observations  sur  l’Aliénation  mentale  chez  les  Juifs,  par  Harvey 
Raird.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n”  226,  p.  528,  juillet  1908. 

L  aliénation  mentale  est  fréquente  chez  les  juifs  et  cette  fréquence  ne  fait 
que  s’accroître.  Le  pronostic  de  l’aliénation  est  plus  sévère  chez  les  juifs  que 
nnez  les  autres  Individus.  Thoma. 

212)  Contribution  à  l'étude  de  la  Folie  Quérulante,  par  M.  Lôwy  (Ma- 
rienbad).  Zenlrablult  f.  Nervenheilkunde,  2“  série,  t,  XXi,  1910  (15  p.,  2  ohs.). 

L  opinion  de  Specht  que  la  folie  quérulante  rentre  dans  la  folie  maniaque  dé¬ 
pressive  est  absolument  exagérée  S’il  y  a  une  manie  quérulante,  comme  stade 
®  celle-ci,  il  existe  une  folie  quérulante  qui  n’est  pas  de  nature  maniaque,  mais 
a  un  tout  autre  mode  de  développement,  où  le  délire  repose  sur  une  idée 
prévalente  (Wernicke)  et  prend  naissance  sur  un  tempérament  dont  l’affecti- 
•  e  est  fondamentalement  surexcitahle.  Lôwy  donne  comme  exemple  une 
O  servation  d’un  quérulant  typique  qui  tua  son  persécuteur.  Un  deuxième  cas 
®  auteur,  rangé  par  lui  dans  la  même  catégorie,  nous  apparaît  se  rapprocher 
P  utot  des  pseudo-quérulanis  de  Kræpelin  que  Lôwy  admet  d’ailleurs.  En  somme, 
owy  soutient  une  opinion  analogue  à  celle  de  Sérieux  et  Capgras  sur  le  délire 
e  revendication.  M.  Trênel. 

2^3)  Un  Quérulant  dans  le  milieu  Militaire.  Précocité  et  fréquence 
«e  ses  réactions,  par  Chavigny  (du  Val-de-Grâce).  L’Encéphale,  an  V,  n“  4, 
p.  438-441,  10  avril  1910. 

Le  quérulant  réagissant  aux  circonstances  qui  l’entourent,  ses  réactions  sont 
P  is  vives  dans  un  milieu  à  obligations  plus  nombreuses,  plus  strictes.  Dans 
aines  situations,  les  quérulants  deviennent  vile  des  importuns,  et,  dans  le 
I  leu  militaire,  un  quérulant  en  arrive  très  tôt  à  être  intolérable.  L’observation 
PPortée  ici  est  bien  démonstrative  de  la  précocité  des  réactions  psychopatho- 
giques  dans  l’armée.  Feindel. 
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214)  Idiotie  familiale  Amaurotique,  par  E.  Bellingham  Smith.  Proceedings 
of  the  royal  Society  of  Medicine  of  London,  Section  for  the  Study  of  Disease  in  Chil- 
dren,  p.  148,  27  mai  1910. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  11  mois,  troisième  enfant  de  parents  juifs  ;  les  deux 
aînés  se  portent  bien.  La  petite  malade  est  très  grasse  ;  elle  présente  de  la  rigi¬ 
dité  des  quatre  membres  ;  elle  n’a  pas  de  nyslagnaus,  mais  sa  cécité  est  com¬ 
plète;  l’examen  ophtalmoscopique  révéle  les  lésions  caractéristiques  du  fond  de 
l’œil. 

Les  parents  font  remonter  à  un  mois  seulement  le  début  de  l’affection. 

’I'homa. 

215)  Un  cas  de  Maladie  de  Tay-Sachs  avec  Hydrocéphalie  interne, 

par  IIiGiER.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  17  septembre 
1910. 

Le  malade,  âgé  actuellement  de  24  ans,  avait  perdu  toute  capacité  intellectuelle 
àl’âge  de  5  mois,  en  même  temps  qu’il  devenait  aveugle.  Il  a  des  accès  convulsifs. 
A  l’examen  ophtalmoscopique  on  constate  l’atrophie  de  la  papille  avec  les  lé¬ 
sions  caractéristiques  de  la  maladie  de  Tay-Sachs, 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  le  phénomène  de  Babinski  est  bilatéral, 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  augmentée.  Pour  Iligier,  les  convulsions, 
le  réflexe  de  Babinski  et  l’augmentation  de  la  pression  du  liquide  cérébro-spi¬ 
nal  font  penser  qu’il  existe  une  hydrocéphalie  à  côté  de  la  maladie  de  Tay- 
Sachs  Zylberlast. 

216)  Enfants  Dégénérés,  par  August  Wimmer,  Copenhague,  1909. 

Importante  monographie  avec  illustrations  nombreuses.  Description  détaillée 

de  tous  les  types.  C.-H.  Würtzen. 

217)  Note  sur  28  cas  d’imbécillité  Mongolienne,  par  F. -H.  Pearce, 
R.  Rankinb  et  A.-W.  Ormo.nd.  Brilish  medical  Journal,  n"  2586,  p.  186-190. 
23  juillet  1910. 

Les  auteurs  s’efforcent  de  dégager  les  caractéristiques  mentales  et  physiques 
des  imbéciles  mongoliens.  Ils  insistent  particuliérement  sur  l’état  de  l’œil  chez 
ces  sujets,  et  ils  reconnaissent  que  dans  les  trois  quarts  des  cas,  au  moins,  il  y 
a  des  altérations  du  cristallin  (cataracte)  ou  des  paupières.  Thoma. 

218)  L’Enseignement  pédagogique  des  Anormaux  dans  les  Hôpitaux- 
Écoles,  pur  René  Gruchet  (de  Bordeaux).  Revue  internationale  de  Médecine  et  de 
Chirurgie,  p.  325,  25  août  1910. 

Les  anormaux  recueillis  à  l’hôpital  du  Bouscat,  près  Bordeaux,  le  seul  de  ce 
genre  existant  en  France,  sont  des  enfants  infirmes  ou  des  enfants  infirmes  et 
nerveux  et  en  même  temps  psychiquement  arriérés.  L’auteur  donne  des  exem¬ 
ples  de  ces  enfants  maladifs  infirmes,  irritables,  instables,  rendus  utilisables, 
au  bout  d’un  an  ou  deux  de  traitement  médico-pédagogique,  par  leurs  parents 
ou  par  des  cultivateurs  ;  d’autres,  après  le  même  temps  de  traitement,  sont 
capables  dans  une  des  classes  d’anormaux  de  la  ville  de  Bordeaux. 


E.  F. 
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219)  L’École  d’ Arriérés  à  la  campagne,  parMANHEiMER-GôMMÊs  (de  Paris). 

Congrès  Hyg.  Scol.,  Paris  1910. 

Les  écoles  rurales  pour  arriérés  peuvent  être  envisagées  comme  œuvre  post¬ 
scolaire,  convenant  aux  jeunes  individus  sortant  des  écoles  et  des  internats 
d  anormaux.  Mais  elles  pourraient  très  bien  s’appliquer  aussi  à  l’âge  de  l’école 
primaire  :  de  7  à  13  ans.  En  effet,  pour  un  certain  nombre  d’anormaux  — choi¬ 
sis  cl  ailleurs  par  le  médecin  —  conviendraient,  en  plus  des  classes  spéciales 
CS  grandes  villes,  en  plus  des  grands  internats  prévus  aussi  par  la  loi  récente 
ice  procédé  d’assistance  se  surajoutant  simplement  aux  précédents  sans  les 
concurrencer),  des  écoles  rurales  dans  des  villages  où  les  petits  malades  seraient 
assistés  en  colonisation  hétéro-familiale.  C’est  à  la  campagne  que  peuvent  le 
lûieux  se  donner  l’éducation  physique  et  l’éducation  manuelle,  scientifiquement 
c  socialement  si  importantes  dans  l’éducation  des  anormaux.  E.  F. 

220)  L’Éducations  des  Anormaux.  Principes  d’Éducation  physique, 

intellectuelle  et  morale,  par  Jean  Philippe  et  G.  Paul-Honcour,  i  vol. 
1910  Bibliothégue  de  Philosophie  comlemporaine,  Félix  Alcan,  édit.,  Paris 

L  est  dés  la  famille  et  dès  l’école  que  l’éducateur  et  le  médecin  doivent  entre¬ 
prendre  la  cure  des  anomalies  mentales  et  morales. 

Après  avoir  rappelé  les  données  médico-pédagogiques  sur  lesquelles  on  s’ap¬ 
puie  pour  classer  ces  enfants,  les  auteurs  exposent  et  expliquent  successivement 
principes  de  leur  éducation  physique  et  sensorielle  et  ceux  de  l’éducation  des 
Srandes  facultés  scolaires  et  sociales  :  la  mémoire,  l’imagination,  l’allention. 
dernier  chapitre  est  consacré  aux  régies  nui  doivent  présider  à  la  formation 
caractère  de  ces  enfants  et  diriger  leur  éducation  morale  comme  celle  de  leur 
esprit. 

enf  ^  **'^*’®’  1“*  montre  comment  il  faut  comprendre  et  diriger  l’éducation  des 
u-u  s  anormaux,  contient  aussi  de  précieuses  indications  pour  l’éducation  des 
normaux.  EF 


CRlMlNALITfi 

médicaux  concernant  les  Aliénés  Criminels,  par  Adolf 
no  af**  (^®'''''York).  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LIV, 
“  ^4,  p.  i9ao,  Il  jui„  1910, 

ljil|'t^“^®“''  les  problèmes  de  médecine  légale  et  de  responsa- 

vent  soulèvent  les  aliénés  criminels  et  les  cas  de  délinquants  qui  se  trou- 
sur  la  limite  de  l’aliénation  mentale.  Thoma. 

J*®®  tendances  Criminelles  des  Enfants  Insuffisants,  par  Ernesto 
n  Dorar  Home)  lîivista  sperimentale  di  Freniatria,  an  XLVll,  fasc.  i-2, 
V-  2Ü4-253,  15  juin  1910. 

travail  de  l’auteur,  portant  sur  136  idiots  ou  imbéciles,  plus  de 
sujets  ®ofsots  présentent  des  tendances  criminelles.  11  en  résulte  que  ces 
soumis  assistance  intégrale;  ils  ne  seront  pas  seulement 

les  D  ■  ^‘‘O'I'ement  médico-pédagogique,  mais  encore  on  devra  leur  appliquer 
rincipes  d’une  éducation  morale.  F.  Deleni. 
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223)  La  Criminalité  précoce  chez  les  Garçons,  par  Giuseppe  Avelani. 

Archivio  di  Antropologia  criminale,  Psiehiatria,  Medicina  legale  e  Scienze  Affinî, 
an  XXX,  fasc.  4-5,  p, 379-380,  1909. 

L’auteur  étudie  la  psychologie  des  criminels  précoces  et  il  cherche  à  déter¬ 
miner  les  causes  de  cette  criminalité.  F.  Deleni, 

224)  Des  prétendus  Stigmates  anatomiques  de  la  Criminalité,  par 

Fi-agoumiê.  La  Climque,  an  V,  n°  37,  p.  584,  16  septembre  1910. 

L’auteur  passe  en  revue  les  nombreux  stigmates  anatomiques  sur  lesquels 
Lombroso  a  fondé  sa  théorie  du  criminel-né  ;  il  montre  que,  considérés  un  à 
un,  ils  ne  possèdent  pas  la  signification  de  signes  régressifs  qui  leur  a  été 
attribuée.  E.  F. 

225)  Note  statistique  sur  les  Aliénés  Criminels  à  l’asile  du  Funjab, 

par  C.-J.  Hobiîrsto.n-Milne.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n"  225, 
p.  362-372,  avril  1908. 

Ce  travail  de  l’auteur  fait  ressortir  la  nécessité  de  la  création  d’un  asile  pour 
aliénés  criminels  aux  Indes.  Thoma. 

226)  Le  premier  Asile  Criminel  polaire  de  Trontheim,par  Hans  Ewesen. 
Archioio  di  Antropologia  criminale,  Psiehiatria,  Medicina  legale  e  Scienze  Afjini, 
vol.  XXX,  fasc.  1-2,  p.  106-121,  1909. 

L’auteur  fait  l’histoire  du  fonctionnement  de  l’asile  de  Trontheim  pour  crimi¬ 
nels  aliénés  dans  ces  dernières  années.  F.  Ueleni. 

227)  Étude  médico-légale  sur  les  Délits  dans  la  Marine,  par  Monke- 
môliær  (Hildesheim).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLVl,  fasc.  1  et  2,  1909  (100  p., 
52  obs  ). 

Important  recueil  d’observations.  La  plupart  des  délits  sont  commis  à  terre 
(50  fois).  Antécédents  judiciaires,  19  cas.  Hérédité  chargée,  41  cas.  Le  premier 
délit  a  lieu  surtout  dans  le  premier  et  le  deuxième  trimestre  de  l’incorporation 
(13  et  21).  Le  plus  grand  nombre  des  mises  en  observations  ont  lieu  dans  la 
deuxième  année  ;  des  anomalies  mentales  restent  donc  longtemps  méconnues; 
cependant  dans  16  cas  l’expertise  fut  ordonnée  dès  le  premier  délit.  Les  délits 
les  plus  fréquents  sont  l’insulte  aux  supérieurs  (10),  l’absence  illégale  (7),  la 
désertion  (19).  Dans  29  cas  l’irresponsabilité  fut  reconnue,  dans  24,  non.  Dans 
29  cas  l’amnésie  fut  invoquée  par  l’inculpé;  elle  fut  reconnue  simulée  dans 
16  cas.  Imbécillité,  11  cas.  Démence  précoce,  6  cas.  Paranoïa  chronique  3  cas. 
Epilepsie,  2  cas.  Hystérie,  6  cas.  Alcoolisme  chronique,  5  cas.  Ivresse  délirante 
8  cas.  Importance  du  rôle  de  l’alcoolisme.  Nécessité  de  signaler  et  d’observer 
les  hommes  présentant  des  signes  de  dégénérescence,  ceux  qui  encourent  de  noni" 
breuses  punitions,  ceux  qui  ont  subi  des  traumatismes  du  crâne,  ceux  qui  se 
portent  souvent  malades  sans  raison.  Le  médecin  doit  obtenir  que  les  gradés 
observent  l’attitude  de  leurs  hommes  dans  et  hors  le  service.  Les  gradés  doivent 
savoir  que  la  maladresse  et  la  difficulté  d’apprendre  sont  le  fait  d’esprits  bornés 
à  signaler  aux  médecins.  Il  est  nécessaire  que  les  inculpés  soupçonnés  d’aliénft' 
tion  soient  observés  dans  les  services  spéciaux.  M.  Trênel, 
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assistance  et  traitement  des  aliénés 


228)  L’assistance  familiale  des  Aliénés,  par  R.-Cunyngham  Brown.  The 

Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  226,  p.  532-550,  juillet  1908. 

L  auteur  met  les  énormes  avantages  de  l’assistance  familiale  des  aliénés  en 
regard  des  inconvénients  minimes  inhérents  à  leur  liberté  relative. 

Tuoma  . 

229)  Nécessité  de  venir  en  aide  aux  Aliénés  convalescents,  par  Robert 
Jones.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n"  230,  p.  410-418,  juillet  1909. 

L  auteur  montre  que  les  aliénés  convalescents  récidivent  avec  une  grande 
acuité  s’ils  se  trouvent  aux  prises  avec  une  vie  trop  difficile.  11  est  d’absolue 
nécessité  qu’ils  reçoivent  une  assistance  suffisante.  Thoma. 

230)  Remarque  sur  le  traitement  hospitalier  de  l’Aliénation  mentale 
siguë,  par  Mervyn-A.  Archdale.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n“230, 
P-  453,  juillet  1909. 

.  ^  auteur  montre  que  si  l’on  traite  les  aliénés  aigus  comme  des  infectés  et  des 
oxiqués  parle  lit,  le  plein  air,  les  purgatifs,  l’hygiène  de  la  bouche,  etc.,  on 
n  tient  des  résultats  rapidement  satisfaisants.  Tho.ua. 

231)  Les  services  psychopathiques  de  l’hôpital  de  Bellevue.  Leur 
fonctionnement  et  leur  but,  par  M.-S.  Gregohy  (de  New-York).  Neic-Yoi-k 
medical  Journal,  n»  1657,  p.  452-456,  3  septembre  1910. 

L  auteur  montre  combien  les  services  hospitaliers  adaptés  au  traitement  des 
adies  psychiques  aiguës  peuvent  rendre  de  services  dans  les  cas  rapidement 
ahles,  et  dans  ceux  qui  ne  ressortissent  pas  exactement  des  asiles. 

Thoma. 

^^^^.^°ff®fdérations  économiques  sur  le  traitement  d’état  des  Alié- 

es,  par  Albert  Warren-Ferris  (New-York).  Medical  Record,  n®2064,  p.  911, 
2»  mai  1910. 

L  auteur  considère  la  prophylaxie  de  l’aliénation  comme  destinée  à  dimi- 
Les*"  mesure  les  frais  de  l’État  relatifs  aux  asiles  publics  d’aliénés, 

sé^*  pourraient  être  également  en  partie  évitées  par  le  traitement  con- 

u  “des  aliénés  après  leur  sortie  de  Tasile.  Enfin  il  est  un  ensemble  de  mesures 
peuvent  rendre  productifs  les  aliénés  incurables.  Thoma. 

^33)  La  période  de  curabilité  dans  les  affections  mentales,  par  Henri 
üamaye.  Le  Progrès  médical,  n"  25,  p.  343,  18  juin  1910. 

tout^i  mentales  chroniques,  on  le  sait,  empruntent  leur  gravité  sur¬ 

leu  H'  constitution  du  sujet.  Les  psychoses  aiguës,  plus  aisément  curables  à 
JJ  relèvent  des  intoxications. 

me  si  l’on  veut  assurer  la  guérison  du  plus  grand  nombre  de  cas 

to»  aussitôt  que  possible  la  sélection  des  formes  aiguës  et  de  trai- 

ces  malades  à  part.  E.  Feindel. 
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234)  Faits  qui  doivent  être  connus  par  le  praticien  de  Médecine 
générale  et  qui  concernent  le  traitement  et  les  soins  à  donner  aux 
Aliénés,  par  William  Maron  (New-York).  Medical  Record,  n"  206-i.  p  914, 
28  mai  1910. 

Il  y  a  deux  causes  principales  de  l’aliénation  mentale;  l’alcool  et  la  syphilis. 
Mais  en  dehors  d’elles  il  existe  des  causes  nombreuses,  notamment  les  facteurs 
sociaux,  dont  le  praticien  doit  connaître  l’activité.  Son  rôle  consistera  surtout 
à  faire  de  la  prophylaxie,  puis  à  mettre  l’aliéné  récent  en  état  de  recevoir  le 
traitement  précoce  qui  lui  convient.  Tiioma. 


THÉRAPEUTIQUE 

235)  Considérations  cliniques  sur  la  Chirurgie  Cranio-cérébrale. 
Avantages  du  Lambeau  ostéoplastique  de  'Wagner.  Importance 
de  la  Trépanation  décompressive,  parGREcoRio  Amunategui.  Mémoire  pré¬ 
senté  à  la  section  de  Chirurgie  du  Congrès  national  américain  de  Médecine  et  d’Hy- 
giène,  liuenos-Ayres,  mai  1910.  lirochurc  in-8"  de  56  pages,  imprimerie  Barce- 
"Idne,  Santiago  de  Chili,  1910. 

Après  des  considérations  générales  sur  les  techniques  nouvelles  nécessitées 
par  les  progrès  rapides  de  la  chirurgie  cranio-cérébrale,  l’auteur  résume  en 
leurs  traits  essentiels  21  cas  dans  lesquels  il  est  intervenu.  Les  9  premières 
observations  concernent  des  fractures  de  la  voûte  crânienne,  accompagnées  ou 
non  de  la  déchirure  de  l’artère  méningée  moyenne,  compliquées  ou  non  de 
plaie  du  cerveau  et  d’infection.  Les  observations  10  à  16  concernent  des  cas 
d’épilepsie  jacksonienne,  la  plupart  d’origine  traumatique.  Pour  les  cas  sui¬ 
vants,  il  s’agit  d’un  abcès  extra-dural  de  la  région  frontale  droite,  d’un  kyste 
hématique  du  cerveau,  d’un  abcès  cérébelleux,  d’un  néoplasme  de  la  zone 
rolandique  droile,  d’une  hydrocéphalie  interne  par  méningite  séreuse  simulant 
une  tumeur  cérébrale. 

Chacun  de  ces  faits  comporte  un  commentaire  ;  considérés  ensemble,  ils 
fournissent  des  enseignements  pratiques  d’une  indiscutable  portée.  Et  tout 
d’abord  ils  font  ressortir  les  avantages  que  présente  le  lambeau  ostéoplastique 
de  Wagner  dans  ses  diverses  applications.  Le  procédé  rend  possible  une  explo¬ 
ration  étendue  de  l’encéphale  et  de  ses  enveloppes;  il  permet  l’obturation  immé¬ 
diate  de  la  solution  de  continuité  de  l’os  au  moyen  de  la  lame  externe  dans  les 
fractures  de  la  voûte  et,  employé  sous  une  forrhe  adéquate,  il  sert  à  effectuer. la 
décompression  et  à  établir  le  drainage  dans  les  fractures  de  la  base.  On  ne 
saurait  le  remplacer  dans  le  traitement  des  hémorragies  de  l’artère  méningée 
moyenne  ;  avec  de  légères  modifications,  il  se  prête  à  la  trépanation  décom¬ 
pressive. 

On  est  actuellement  d’accord  pour  convenir  que  le  traitement  médical  doit 
céder  la  place  à  la  chirurgie  après  un  temps  limité  à  quelques  semaines  dans  les 
affections  cérébrales  avec  symptômes  de  compression.  Si  la  névrite  optique, 
symptôme  prépondérant  des  affections  intra-craniennes  apparaît,  et  s’il  n'est 
pas  possible  de  supprimer  la  cause  de  l’hypertension  cérébrale,  la  trépanation 
décompressive  immédiate  ou  opération  de  Cushing  doit  entrer  en  jeu  ;  c’est  une 
méthode  palliative  qui  amène  la  sédation  dans  les  cas  en  question  de  symp¬ 
tômes  les  plus  fâcheux,  à  savoir  la  névrile  optique  et  la  céphalalgie. 

K.  Delbni. 
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Allocution  de  M.  Ernest  Dupré,  président. 

Mes  chers  Collègues, 

En  m’invitant  à  m’asseoir  au  fauteuil  de  la  présidence,  vous  me  faites  un 
honneur  dont  je  sens  tout  le  prix,  et  je  veux  tout  d'abord  vous  remercier. 
Encouragé  par  votre  affectueuse  et  indulgente  sympathie,  je  suivrai,  dans  l’exer¬ 
cice  de  mes  fonctions,  les  exemples  laissés  à  cette  place  par  tant  de  maîtres 
éminents  et  de  chers  collègues.  Je  succède  ici  li  un  modèle  que  je  m’efforcerai 
d’imiter,  à  Souques,  qui  a  cette  année  dirigé  les  travaux  de  nos  séances  avec 
tant  de  méthode,  de  tact  et  de  bonne  grâce. 

A  l’occasion  des  deuils  cruels  qui  ont  atteint,  l’année  dernière,  notre  Société, 
notre  président  Souques  a  dit,  en  termes  si  justes,  notre  douleur  et  nos  regrets; 
il  a  évoqué  devant  nous,  en  des  portraits  si  vivants,  les  chères  images  des  maîtres 
disparus,  de  Hrissaud  et  de  Raymond,  que  je  veux  ici,  au  nom  de  toute  notre 
compagnie,  remercier  mon  prédécesseur  d’avoir  su  donner  à  nos  sentiments 
communs  une  expression  si  noble  et  si  parfaite. 

Merci  aussi  à  notre  secrétaire  général,  à  Henry  Meige,  dont  l’activité  labo¬ 
rieuse  et  méthodique,  et  l’inlassable  dévouement,  assurent  l’harmonieuse  ordon¬ 
nance  et  la  publication  continue  de  nos  travaux.  Merci  enfin  à  notre  actif  secré¬ 
taire  des  séances,  M.  Rauer,  et  â  notre  vigilant  trésorier,  M.  Sicard,  pour  leur 
précieuse  collaboration  à  la  vie  et  à  la  prospérité  de  notre  Société  I 
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ADDENDUM  A  LA  SÉANCE  DU  1"  DÉCEMBRE  1910 
Syndrome  Cérébelleux  unilatéral,  par  MM.  J.  Babinski  et  J.  Jumentié. 

L  histoire  clinique  du  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  n’est  malheu¬ 
reusement  pas  aussi  complète  que  nous  le  désirerions.  Les  troubles  pour  lesquels 
cet  homme  est  venu  nous  trouver  semblent  en  effet  n’être  que  le  reliquat  d’une 
affection  beaucoup  plus  complexe  sur  le  début  de  laquelle  nous  n’avons  que  des 
renseignements  fournis  par  le  malade.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  a  paru  inté- 
lessant  de  rapporter  les  symptômes  que  nous  constatons  actuellement. 

Observation.  —  Ü...,  chanteur,  âgé  de  43  ans,  vient  consulter  le  14  novembre  1910 
P  urdes  troubles  de  la  marche  et  do  la  gêne  du  bras  droit  ;  ces  troubles  dateraient  du 
janvier. 

drîi'f  V  enfance  la  scarlatine,  la  rougeole  et  des  abcès  froids  de  la  cheville 

char  *  '  j'*' ^  vingt  ans,  il  contracta  la  syphilis;  il  eut  un 
dès  la-  '’ccge  suivi  d’une  roséole  :  soumis  à  un  traitement  mercuriel,  il  le  cessa 
e.\cehente^^"^*°"  nianifestations  secondaires.  Depuis,  il  eut  toujours  une  santé 

P"®  brusquement  au  réveil  d’une  attaque  de  paralysie 
serai!  "‘'^“■’ait  pas  perdu  connaissance  et  c’est  en  descendant  du  lit  qu’ii  se 

^  au  aperçu  que  sa  jambe  droite  ne  pouvait  le  soutenir  ;  il  aurait  eu  la  figure  déviée. 
durA"'°a'®"*'  l’ictus,  le  malade  aurait  perçu  une  .violente  douleur,  de  courte 

d’a  I  ’  •  région  occipitale  gauche.  La  parole  aurait  été  gênée  sans  qu’il  y  ait  eu 
piiasie.  Il  aurait  eu  des  troubles  des  sphincters  durant  trois  semaines  et  serait  resté 
cettfi  ““  médecin  qui  le  vit  au  mois  do  juin,  il  aurait  présenté,! 

nialad  troubles  mentaux  qui  nécessitèrent  son  admission  à  Sainte-Anne.  Le 

mais  a  été  enfermé  dans  cet  asile,  puis  dans  celui  do  Perray-Vaucluse, 

atlirmo  n’avoir  jamais  présenté  aucun  trouble  psychique, 
sonfo”**'™ i4)iore)»6re  î9iO.  —  D...  répond  avec  netteté  aux  questions  qui  lui 
erabarr**^*A  ’  ®°“.^“l«‘bg®nce  parait  normale  et  sa  mémoire  bonne.  Sa  parole  est  un  peu 
s’aait  ®an8  que  ces  troubles  revêtent  un  caractère  nettement  déterminé.  11 

d’atronh^*^  robuste  et  bien  constitué;  il  présente  seulement  un  certain  degré 
nereiAvo*^  musculaire  de  la  jambe  et  delà  cuisse  droites  qui  remonte  à  l’enfance.  On 
léffBi.  a  autre  déformation  :  toutefois,  quand  il  sourit,  il  semble  avoir  un  très 

°"_.“®8ré  d’asymétrie  faciale. 

du  braTLouT  troubles  de  la  motilité  (difficulté  de  la  marche,  gêne 

corps*^  *^**'^^^*®  d’exécuter  tous  les  mouvements  élémentaires  des  différents  segments  du 
de  flexio'°T*™'*’'^®  flexion,  extension,  rotation  de  la  tête  sur  le  tronc  ;  mouvements 
rotation  j  ®’^^®usion  du  tronc  sur  lé  bassin;  enfin,  mouvements  de  flexion,  extension, 
inférieurs  ®''  ‘Adduction  des  différents  segments  des  membres  supérieurs  et 

nientnorm  I  ®  examens,  il  peut  déployer  une  vigueur  musculaire  sensible- 

^0  pour  la  i®  dynamomètre  indique  une  légère  différence  des  deux  côtés  ; 

Si  la  fo'^  gauche,  36  pour  la  droite.  Notons  lin  léger  degré  d’hypotonie  à  droite, 
qu’avec  parait  normale,  les  mouvements  élémentaires  ne  sont  exécutés 

rieur.  ®™“*'  du  côté  droit,  aussi  bien  au  membre  supérieur  qu’au  membre  infè- 

éorabînés^rt  maladé  couché  essaye  de  se  relever,  il  ne  se  produit  pas  do  mouvements 
.ayncinétiques  ®^  du  tronc.  On  ne  trouve  pas  chez  lui  de  mouvements 

ils  sont^dé'^*™*'^^*  compliqués  ont  tous  un  caractère  commun  ;  le  manque  de  mesure; 
anormal  Différentes  épreuves  permettent  de  mettre  en  lumière  ce  caractère 

il  le  dépâ  *®  ™alade,  couché  sur  le  dos,  porte  le  talon  droit  sur  le  genou  gauchç. 


la  cuisse  d  r  “®*’n>alement.  —  Si  dans  la  même  position  le  malade  fléchit  la  jambe  sur 
possible  de  î  ^  P®®®*”  ’®  P'®d  ^  P'af  ®ur  le  sol  en  rapprochant  le  talon  le  plus  près 
la  lesse,  ces  mouvements  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse 
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sur  le  tronc  se  font  avec  une  amplitude  trop  grande  du  côté  droit,  et  le  pied,  après 
avoir  eflleuré  le  sol  sans  y  rester,  revient  dans  un  second  temps  et  se  pose.  L’oreille  per¬ 
çoit  ainsi  deux  chocs  rapprochés  provoqués  par  le  pied  s’appliquant  sur  le  sol.  A  gauche, 
au  contraire,  les  mouvements  s’exécutent  normalement.  —  On  retrouve  ce  manque  de 
mesure  au  membre  supérieur  droit  quand  le  malade  porte  l’extrémité  de  l’index  au  bout 
du  nez  :  le  doigt  dépasse  le  but  et  vient  heurter  la  joue.  —  Quand  après  avoir  mis  sa 
main  droite  on  pronation  sur  son  genou  droit,  il  cherche  à  la  retourner  de  façon  à  poser 
sa  face  dorsale  exactement  au  même  endroit,  il  ne  parvient  pas  à  accomplir  d’une  ma¬ 
nière  correcte  cet  acte  très  simple  pour  un  sujet  normal  ;  l’avant-bras  est  entraîné  en 
dedans  de  la  cuisse,  et,  de  plus,  le  mouvement  de  supination  est  plus  ample  qu’il  ne 
conviendrait,  le  bord  cubital  de  la  main  atteignant  un  niveau  plus  élevé  que  le  bord 
radial.  —  Lorsque  le  malade  se  met  à  genoux,  les  mouvements  de  chaque  segment  sont 
également  démesurés  à  droite  :  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  trop  ample  porto  le 
genou  plus  en  avant,  et  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  par  son  amplitude  exagérée, 
rapproche  le  talon  de  la  fesse. 

L’occlusion  des  yeux  ne  modifie  en  rien  la  forme  de  cos  divers  mouvements. 

On  constate  également  chez  ce  malade  de  l’asynergie.  Quand,  assis,  il  porte  la  pointe 
du  pied  droit  vers  la  main  que  l’on  tient  à  environ  un  mètre  au-dessus  du  sol,  ces  mou¬ 
vements  sont  nettement  décomposés  ;  il  y  a  d’abord  llexion  do  la  cuisse  sur  le  bassin, 
puis  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Enfin,  il  existe  du  tremblement  rythmique,  à  la  main  dans  la  position  de  la  pince 
(André-Thomas),  c’est-à-dire  quand  le  pouce  est  mis  en  opposition  avec  les  autres  doigts, 
surtout  les  dernières  phalanges.  L’écriture  est  du  reste  tremblée,  et  pour  cette  raison 
le  malade  a  dû  s’habituer  à  écrire  de  la  main  gauche.  Le  tremblement  existe  égale¬ 
ment  avec  netteté  à  la  jambe  droite  lorsque  le  malade,  couché  sur  le  dos,  lève  scs 
jambes  en  l’air  en  les  maintenant  à  moitié  fléchies;  ce  sont  des  mouvemeents  rythmi¬ 
ques  de  flexion  et  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

D...  peut  se  tenir  debout,  les  talons  joints,  sans  osciller;  l’occlusion  des  yeux  ne 
trouble  pas  son  équilibre  :  quand  il  cherebe  à  se  tenir  sur  une  seule  jambe,  il  ne  peut  y 
parvenir  sans  perdre  l’équilibre,  en  particulier  quand  il  s’agit  de  la  jambe  droite. 

Sa  démarche  est  assez  particulière,  la  jambe  droite  se  déplace  sans  se  plier,  elle  est 
maintenue  rigide,  il  semble  que  le  genou  est  ankylosé;  il  n’en  est  rien  cependant  et  un 
examen  du  genou,  de  la  hanche  et  do  la  cheville  montre  que  les  jointures  sont  complè¬ 
tement  libres.  On  ne  constate  ni  raideur,  ni  contracture  dans  les  dilTèrents  segments  du 
membre.  Do  plus,  durant  la  marche,  la  jambe  droite  est  nettement  écartée  de  la  ligne 
médiane.  Enfin,  alors  que  le  bras  gauche  suit  les  mouvements  du  corps,  le  droit  est 
presque  immobile,  à  demi-fléchi  et  un  peu  écarté  du  corps.  Le  malade  no  se  sent  pas, 
durant  la  marche,  entraîné  plus  d’un  côté  que  de  l’autre  et  il  n’a  pas  de  latéro,  ante 
ou  rétropulsion. 

Si  on  le  fait  marcher  à  quatre  pattes,  on  met  en  évidence  une  fois  de  plus  les  mouve¬ 
ments  démesurés;  en  effet  le  genou  droit  est  porté  plus  en  avant  que  le  genou  gaucho 
et  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  do  la  jambe  sur  la  cuisse  sc  font  avec  une  am¬ 
plitude  trop  considérable. 

Il  n’éprouve  aucune  douleur  et  l’examen  de  la  sensibilité  objective  no  révèle  rien 
d’anormal. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  forts,  mais  sensiblement  égaux,  peut-être  cependant  sont- 
'ilsunpeu  plus  intenses  à  droite,  surtout  pour  les  tendons  des  fléchisseurs  des  doigts. 
Pas  de  trépidation  rotulienne,  pas  de  clonus  du  pied.  Los  réflexes  cutanés  sont  normaux, 
le  réflexe  dos  orteils  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

L’examen  des  yeux  révèle  du  nystagmus  dans  les  positions  latérales  extrêmes,  le 
malade  n’a  jamais  eu  de  diplopie  et  on  ne  trouve  aucun  autre  trouble;  le  fond  de  l'œil 
est  normal. 

L’examen  des  oreilles  montre  que  l’acuité  auditive  est  bonne,  le  malade  n’a  pas  de 
vertige  ni  de  bruits  ;  le  vertige  voltaïque  est  normal. 

Tous  les  autres  organes  semblent  intacts.  On  constate  de  la  leucoplasie  buccale.  La 
réaction  de  Wassermann  est  positive. 

En  résumé  :  le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  de  troubles  de  motilité 
confinés  dans  le  côté  droit  du  corps.  Voici  quels  sont  ces  troubles  :  a)  pendant 
la  marche,  immobilisation  relative  du  membre  supérieur,  abduction  du  membre 
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inférieur  et  rigidité  apparente  de  ce  membre  résultant  de  l’abolition  ou  de  la 
diminution  du  mouvement  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse;  b)  lenteur  de 
certains  mouvements;  c)  dysmétrie,  c’est-ii-dire  inaptitude  à  doser  l'amplitude 
des  mouvements  qui,  dans  des  actes  divers,  sontsensiblementdémesurés;  d)  léger 
tremblement;  e)  nystagmus;  f)  asjnergie  peu  prononcée. 

11  ne  peut  être  question,  pour  expliquer  les  phénomènes  que  nous  constatons, 
d  un  état  névropathique. 

.  Au  premier  abord,  à  cause  de  l’attitude  du  membre  supérieur  et  du  membre 
intérieur  pendant  la  marche  ainsi  que  de  la  lenteur  des  mouvements,  on  est  porté 
b  penser  qu’on  a  affaire  à  une  hémiplégie  banale  liée  à  quelque  lésion  attei¬ 
gnant  le  système  pyramidal.  Mais  quand  on  analyse  le  malade,  on  est  frappé 
immédiatement  par  les  objections  qu’on  peut  opposer  à  une  pareille  idée.  En 
® 'et,  la  force  musculaire  est  à  peu  près  semblable  des  deux  côtés;  la  rigidité 
n  membre  inférieur  n’est  pas  la  conséquence  d’une  contracture  ;  le  malade  ne 
.marche  pas  en  fauchant  comme  un  hémiplégique;  le  réflexe  cutané  plantaire 
est  normal  ;  le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  fait  défaut; 
m,  si  les  réflexes  tendineux  sont  forts  des  deux  côtés,  ils  ne  le  sont  pas  sensi- 
ement  plus  à  droite  qu’à  gauche.  S’il  y  a  eu,  au  début,  une  véritable  hémiplégie 
oi’igine  pyramidale,  ce  qui  est  parfaitement  possible,  les  signes  qui  lui  appar- 
naient  se  sont  effacés,  du  moins  en  très  grande  partie.  Un  pareil  diagnostic  en 
ns  cas  serait  incomplet,  car  les  symptômes  les  plus  saillants  que  nous  cons- 
^  ons  ici  ne  font  pas  partie  de  l’hémiplégie  commune. 

,  lenteur  des  mouvements  associée  à  la  conservation  de  la  force  musculaire 
Observe  dans  la  paralysie  agitante,  mais  il  n’existe  aucun  autre  symptôme  qui 
permette  d’admettre  le  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson  ;  le  tremblement  n’a 
Pes  les  caractères  propres  à  cette  affection. 

t  lémesurés  constituent  un  des  traits  les  plus  marqués  du 

eau  symptomatique.  A  quoi  les  attribuer?  On  peut  observer  ces  troubles 
1  ataxie  locomotrice,  mais,  outre  qu’il  n’y  a  ici  aucun  signe  objectif  de 
es,  on  sait  que  dans  cette  affection  l’occlusion  des  yeux  augmente  notable- 
ent  1  irrégularité  des  mouvements,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  notre 

malade. 

11  n  est  pas  possible  non  plus  de  s’arrêter  à  l’hypothèse  d’une  dysmétrie  ayant 
thT  altération  de  la  voie  sensitive  dans  l’étage,  médullo-bulbo- 

défauT*^*^^  fit  dans  l’étage  thalamo-cortical  puisque  lès  troubles  sensitifs  font 

c  des  hypothèses  pf^cédePl®®’  '*  PP  autre  à  laquelle  on  est  déjà 

cé  P'^blusion  :  c’e^t  J’hypothèse  d’qne:  lésion  unilatérale  de  l’appareil 

ten  ^*1®  "O"®  parait  tout  à  fait  acceptat^le  puisque  nous  savons  main- 

‘l^p  de  pareilles  lésions  sont  capables  de  prôvo'qyiA!^  des  mouvements 
^brés  identiques  à  ceux  que  nous  avons  constatés  dans  Ip  cas  présent  (1). 
^  «synergie  quoiqué  légère,  l’attitude  du  membre  inférieur  en  abduction,  le 
'  ç,®8mus  viennent  à  l’appui  de  cette  idée. 

■  Pst  pour  ce  motif  que  nous  intitulons  cette  communication  :  syndrome 

'érébellp^*'"*^*'''’  documents  relatifs  à  Thistoire  des  fondions  de  l’appareil 

h'î«e  '«b*"®  Porturbations.  Revue  mensuetle  de  médecine  interne  et  de  thérapeu- 

'‘lé  d'an^î  ~  André-Thomas  et  Jumentib,  Sur  la  nature  des  troubles  do  la  nioli- 
bientk'^A  affections  du  cervelet.  Dysmétrie  et  discontinuité  du  mouvement,  Iremblo- 
de  statique,  perturbation  des  réactions  d’éciuilibration,  asynergie.  Revue 

15  novembre  1909. 
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cérébelleux  unilatéral,  en  attirant  ainsi  l’attention  sur  les  phénomènes  les 
plus  saillants.  Mais  nous  ne  nous  croyons  pas  en  mesure  d’indiquer  l’endroit 
précis  de  l’appareil  cérébelleux  où  se  trouve  la  lésion,  en  supposant  qu’il  n’y  en 
ait  qu’une.  Nous  reconnaissons  aussi  que  le  diagnostic  ne  nous  donne  pas  pleine 
satisfaction,  car  s’il  existe  des  symptômes  cérébelleux,  il  en  est  d’autres  tels 
que  :  la  lenteur  des  mouvements  contrastant  avec  leur  amplitude  exagérée, 
l’attitude  du  membre  supérieur  et  la  raideur  des  membres  inférieurs  pendant 
la  marche,  qui  n’ont  peut-être  pas  pour  origine  une  perturbation  cérébelleuse. 

D’ailleurs,  c’est  parce  que  cette  association  de  symptômes  ne  nous  semble 
pas  banale  et  qu’elle  est  d’une  interprétation  difficile  que  nous  avons  désiré  en 
entretenir  la  Société  et  enregistrer  un  fait  dont  il  n’est  pas  impossible  que  l’on 
ait  un  jour  à  tirer  parti. 


Note  complémentaire  sur  la  communication  de  MM.  Babinski  et 

Jumentié  :  Syndrome  cérébelleux  unilalatéral.  (Séance  du  1"  dé¬ 
cembre  1910),  par  M.  Laignel-Lavastine. 

Lors  de  leur  intéressante  présentation,  les  auteurs  ont  manifesté  le  regret  de 
n’avoir  pu  obtenir  de  renseignements  suffisants  sur  les  troubles  nerveux  surve¬ 
nus  chez  leur  malade  avant  l’époque  de  leur  examen.  Je  suis  aujourd’hui  en 
mesure  de  combler  en  partie  cette  lacune,  grâce  à  des  notes  personnelles  prises 
le  1"  mars  1910  et  l’observation  clinique  de  M.  A.  Vigoureux,  que  je  remercie 
vivement  de  son  obligeance. 

Edmond-Auguste  R...,  dit  D...,  âgé  de  42  ans,  est  entré  à  Sainte-Anne  le  25  févricrl910 
Le  26,  M.  Magnan  üt  le  certificat  suivant  ;  «  Est  atteint  d’aiîaiblisseinent  des  facultés 
intellectuelles  avec  dépression,  irritabilité,  sensiblerie,  insomnie.  Ictus  il  y  a  6  semaines, 
hémiplégie  droite,  hésitation  de  la  parole,  paresse  des  pupilles.  » 

Le  malade,  d’après  son  frère,  aurait  eu  la  syphilis  à  21  ans,  et  les  accidents  actuels 
dateraient  du  18  janvier. 

Le  !■'  mars,  Je  constate  une  hémiplégie  epaemodique  droite,  caractérisée  par  la  dévià- 

tion  de  la  bouclie  à  droite,  dos  réllexes  tendllieUX  Ifès  foi’lg,  plU8  fOrU  qu'll  gflUClie,  ÜH 
cloaus  du  jiied  et  le  signe  de  Babinski.  A  gaucho,  les  réflexes  tendineux  sont  forts;  le 
cloDUS  du  pied  manque,  mais  existe  le  signe  de  Babinski. 

Les  pupilles,  inégales,  réagissent  lentement  et  faiblement  à  la  lumière  diiru.so,  mais 
réagissent  ;  la  réaction  est  normale  à  l’accommodation. 

Le  malade,  qui.  a  conscience  de  sa  situation,  s’en  affecte  et  craint  pour  l’avenir,  est 
extrêmement  émotif,  a  des  accès  de  pleurer  spasmodique,  et  présente,  sous  l’influence 
do  l’émotion  ou  de  la  fatigue,  de  légers  troubles  dysarthriques. 

Je  diagnostique  une  double  hémiplégie  d’origine  syphilitique,  vraisemblablement  par 
artérite,  sans  paralysie  générale.  Le  16  avril  1910,  il  est  transféré  â  l’asile  de  Vaucluse, 
dans  le  service  do  M.  A.  VigouroUX. 

On  constate  une  hémiplégie  spasmodique  droite  avec  euphorie,  achoppement  de  la 
parole  et  tremblement  de  la  langue.  L’écriture  est  tremblée,  à  petites  oscillations.  La 
pupille  gaucho  est  plus  grande  que  la  droite,  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux,  lés 
réflexes  rotuliens  très  forts.  Le  malade  fauche  beaucoup  du  membre  inférieur  droit- 
La  force  musculaire  au  dynamomètre  est  de  35  pour  la  main  droite  et  de  25  pour  I* 
main  gauche. 

On  institue  un  traitement  intensif  après  une  série  de  10  piqûres  d’huile  grise 
un  mois  de  cure  à  l’iodure  de  potassiurii,  on  constate,  le  27  juillet,  une  amélioration  très 
nette  de  rhémii)légie  ;  le  malade  semble  avoir  moins  d’embarras  de  la  parole;  la  mé¬ 
moire  est  bonne  :;le8  pupilles  réagissent  normalement;  il  n’y  a  pas,  de  troubles  mentaux- 

Le  malade,  très, amélioré,  sort,  sur  sa  demande,  le  2  août  1910. 
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A  PROPOS  I)U  PROCÈS-VERBAL  DE  LA  SÉANCE  DU  1"  DÉCEMBRE  1910 

Nævus  vasculaire  linéaire  non  radiculaire,  par  M.  Laignel-Lavastine. 
(Présentation  de  photographie  en  couleurs.) 

A  1  occasion  de  l’intéressante  communication  de  MM.  P.  Armand-üelille  et 
L.  Lagane  (1),  faite  à  la  dernière  séance  sur  un  cas  de  «  nævi  à  topographie  radi¬ 
culaire  »  malgré  quelques  bavures,  je  me  permets  de  présenter  à  la  Société  un 
cas  de  nævus  linéaire  que  ne  me  paraît  pas  pouvoir  réclamer  comme  sien  la 
théorie  radiculaire. 

Il  s  agit  d’une  femme  de  30  ans,  qui  vint,  en  septembre  dernier,  consulter  à  l’iiôpital 
roca,  pour  une  mélrile  gonococcique  banale.  Il  n’existait  aucun  autre  trouble  appré¬ 


ciable 

^ébra't*^^^  sur  l’épaule  et  la  moitié  supérieure  du  bras  droit,  un  nævus  linéaire 
Rém  "“cuibre  comme  une  égratignure. 

M.  ‘ccement  calibré,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  photographie  en  couleurs  due  à 
vâscm i®  présente  à  défaut  de  la  malade  dont  la  trace  est  perdue,  ce  nævus 
Rdents  ^  millimétrés,  et  formé  de  petits  angiomes  plans  agminés  ou  con- 

(ïOurl  ,®®“*™®Bce  sur  l’épaule  au  niveau  de  l’acromion,  et,  dans  une  trajectoire  à  peine 
laqu  I®  *  concavité  externe,  traverse  la  face  externe  du  bras  à  la  partie  postérieure,  de 
-  ®  n  disparait  à  15  centimètres  au-dessus  de  l’olécrane, 

de  vue  radiculaire,  ce  nævus  traverse  les  IV'  et  V'  segments  cervi- 
ses  limites  et  sa  direction  ne  coïncident  pas  avec  les  leurs,  et  sa  largeur 

^  et  L.  Lagane,  Nævi  à  topographie  radiculaire  chez  un  enfant  de 

ocîété  de  iVeuroioÿïe,  l"  décembre  1910;  flei;ue  netfroîoÿtï/ue,  p.  606, 
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est  infiniment  moindre.  Il  ne  répond  pas  plus  à  une  disposition  tronculaire  :  il 
parcourt  les  domaines  de  la  branche  acromiale  du  plexus  cervical  superficiel,  du 
circonflexe  et  de  la  branche  cutanée  externe  du  radial. 

Si  l’on  désire  le  faire  coïncider  avec  un  schéma,  c’est  évidemment  avec  la 
ligne  de  Voigt  figurée  dans  le  rapport  de  M.  Rose  (1)  qu’il  faudra  le  faire.  On 
voit  en  effet,  sur  ces  schémas,  une  ligne  qui  dessine  le  même  trajet  que  ce 
nævus  linéaire. 

Je  ne  veux  pas  discuter,  à  propos  d’un  seul  cas,  la  valeur  explicative  de  cette 
coïncidence,  mais,  après  le  remarquable  travail  de  M.  Uose,  qui  marque  une 
étape  nouvelle  de  la  systématisation  des  lésions  cutanées,  j’ai  cru  pouvoir  rap¬ 
peler  ce  petit  fait. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Spasme  oculo-lévogyre  chez  une  Épileptique,  par  MM.  Ch.  Achakd 
et  Ch.  Klandin.  (Présentation  de  la  malade.) 

Les  spasmes  conjugués  des  yeux  sont  des  plus  fréquents  au  cours  des  convul¬ 
sions  épileptiques.  Mais  leur  persistance  en  dehors  des  attaques  parait  beaucoup 
moins  commune. 

Chaill...  (lîmorantiiie),  4géede23  ans,  entre  à  l’IiOpilal  Necker  le  22  décembre  1910. 

Sans  antécédents  de  famille  appréciables,  elle  a  été  élevée  à  la  campagne.  Réglée  à 
13  ans.  A  21  ans,  elle  a  eu  une  atToction  pulmonaire  aiguë  avec  crachats  sanglants,  et 
qui  a  bien  guéri. 

A  18  ans,  elle  commença  à  éprouver,  à  intervalles  inégaux,  des  sensations  do  faiblesse 
et  de  vertige.  A  21  ans,  survinrent  dos  crises  convulsives  ;  mais  auparavant  déjà,  la 
malade  se  réveillait  parfois  avec  une  fatigue  considérable  et  de  la  céphalée,  de  sorte  qu’elle 
a  pu  avoir  pendant  un  certain  temps  dos  attaques  qui  ont  passé  inaperçues.  Elle  ne  garde 
aucun  souvenir  de  ses  attaques,  qui  débutent  brusquement  sans  aura  ni  cri  initial.  Tou¬ 
tefois  elles  sont  souvent  précédées  pendant  quelques  heures  |)ar  une  céphalalgie  à  maxi¬ 
mum  sus-orbitaire  du  côté  droit.  Quand  elle  est  debout,  la  malade  tombe,  puis  est  prise 
de  convulsions  toxiques,  raidissant  tout  le  corps,  la  tête  étant  en  extension  exagérée  et 
presque  toujours  déviée  à  gauche.  Puis  apparaisent  très  rapidement  des  convulsions 
chroniques  généralisées  d’emblée. 

Enfin  l’attaque  se  termine  par  la  résolution  avec  cyanose,  parfois  stertor  et  écume  aux 
lèvres,  parfois  aussi  incontinence  d’urine.  Plusieurs  fois  la  malade  s'est  mordu  la  langue 
et  une  fois  en  tombant  elle  s’est  cassé  une  incisive. 

Outre  ces  crises  franches,  il  y  en  a  de  frustes,  consistant  seulement  en  un  peu  de 
spasmes  cloniques.  H  semble  môme  qu’il  y  ait  des  crises  tellement  légères  que  l’entou¬ 
rage  ne  s’en  aperçoit  pas  et  que  la  malade  éprouve  seulement  de  l’obnubilation,  de 
l’abattement  et  de  la  céphalée. 

A  la  suite  d’un  traitement  bromuré,  les  attaques  se  suspendirent  pendant  18  mois. 

En  octobre  1910,  une  grande  attaque  survint  dans  le  jour,  alors  que  précédemment 
elles  étaient  nocturnes.  Depuis  elles  sc  reproduisent  assez  régulièrement  au  voisinage  de 
l’époque  menstruelle. 

On  note  aussi,  depuis  ce  moment,  une  modification  du  caractère  qui  devient  irritable, 
et  une  sensation  de  lassitude  continuelle.  Jamais  de  délire  en  dehors  des  attaques. 

A  l’entrée  de  la  malade,  on  est  frappé  par  l’existence  d’une  déviation  spasmodique  de 
la  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche,  qui  empêche  la  malade  de  regarder  en  face  et  ln> 
donne  un  air  craintif.  Quand  la  malade  parle,  la  voix  est  haute  et  la  parole  un  peu 
saccadée. 

(1)  Eklix  Rose,  La  systématisation  des  lésions  cutanées  dans  les  maladies  nerveuses- 
Rapport  au  XX'  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  do  Druxelles,  Liège,  août  19l0- 
Figures  10  et  11. 
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-■a  déviation  do  la  tête  est  passagère  et  la  malade  la  corrige  facilement.  Celle  des  yeux 
un  peu  plus  durable.  Si  l’on  ordonne  à  la  malade  de  fixer  un  point  dans  une  direction 
^ue  conque,  les  yeux  commencent  toujours  à  se  porter  vers  la  gaucbc,  puis,  au  bout 
dé*”  prennent  la  direction  voulue.  Souvent  la  malade  cherche  à  corriger  la 

viation  des  yeux  par  une  rotation  du  cou  ou  du  tronc.  11  arrive  aussi  que  ce  spasme 
culo-levogyre  se  reproduise  à  l’occasion  d’une  question  faite  à  la  malade.  Ce  spasme 
ccompagne  de  contractions  légères  du  cûté  gauche  de  la  face,  surtout  de  la  joue  et 
me  un  peu  du  peaucier  et  du  sterno-mastoïdien. 

examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Terrien,  montre  que  le  fond  do  l’œil  est  absolu- 
ent  normal  des  deux  côtés.  Los  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière,  mais  la  contrac- 
♦o  maintient  pas,  et  même  lorsque  la  pupille  reste  vivement  éclairée,  ladilatation 

lena  à  se  produire. 

mai'^*  membres,  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  motilité  ni  de  la  sensibilité.  Réflexes  nor- 
c»v,  *'  *  symptômes  viscéraux.  Corps  thyroïde  un  peu  gros  latéralement,  mais 
sans  symptômes  basedowiens. 

indoT*t*°^ ^^^•■''o-niastoïdenne  du  côté  gauche,  on  trouve  une  adénite  suppurée, 
purub"  t  mois.  Une  ponction  exploratrice  ramène  quelques  grumeaux 

e1r>K  donnent  pas  de  cultures  sur  les  milieux  usuels  et  qui  renferment  des 

U  es  blancs  très  altérés,  comme  le  pus  d’abcès  froid, 
mais*^  ponction  lombaire  faite  le  27  décembre,  donne  un  liquide  clair,  sans  lymphocytose, 
deuxié*"'*'^'"''”*^  quantité  notable  d’albumine,  qui  diminue  par  l’acide  acétique.  Une 


janvier  1911,  donne  issue  à  un  jet  de  liquide  clair,  également 
albumineux  et  sans  lymphocytes. 

^a  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

ne  se  **  jours  de  repos  et  des  douches,  le  spasme  oculaire  et  facial  diminue,  il 

r  O  P^'^onlt  plus  qu’un  très  court  instant  à  l’occasion  des  mouvements  voulus. 


n  somme,  cette  malade  a  depuis  quelque  temps  des  attaques  épileptiques, 
des  ‘^0®  convulsions  généralisées  des  deux  membres.  En  dehors 

„a,  \  on  remarque  un  spasme  des  deux  yeux  qui  sont  déviés  vers  la 
da'*^  ®P®®one  est  intentionnel  et  survient  à  l’occasion  des  mouvements 
dim^  n  importe  quelle  direction.  Très  marqué  à  l’entrée  de  la  maladie,  il  tend  à 
s’accompagne  d’un  léger  spasme  du  côté  gauche  de  la  face  et 

guère  préciser  la  cause  de  ces  accidents.  Toutefois  le  point  de 
entre''r''^  ^  ^^*^***^*^*°'^' peutêtre  que  supra-nucléaire  et  compris 
les  c  partie  supérieure  du  pédoncule  cérébral  du  côté  droit,  entre 

thér  ”  sensitivo-moteur  et  coordinateur,  qu’on  a  localisés  d’une  façon  hypo- 
gj,  Premier  dans  la  région  rolandique  inférieure  (pied  de  la  11*  frontale 

léger  1®  second  dans  la  protubérance.  De  plus,  la  coexistence  d’un 

déçu  facial  du  côté  gauche  implique  une  lésion  siégeant  au-dessus  delà 

^  ssa  ion,  c  est-à-dire  au-dessus  de  la  protubérance, 
sous  .  “®s®  Is-  plus  probable  nous  parait  être  celle  d’une  lésion  corticale  ou 
®iénin°V*^^  de  lymphocytose  rachidienne  permet  d’éliminer  la 

Poncf^*  ^  évolution;  mais  la  présence  d’albumine  dans  le  liquide  des  deux 
''ï‘aise°  ^  ^  ïuoins  une  cause  de  trouble  circulatoire, 

En  ^*^1®'’^®“!  au  voisinage  des  méninges. 

ne  permet  de  suspecter  la  syphilis  et  la  réaction  de 
^aractère*^*^*^  négative.  La  présence  d’une  adénite  cervicale,  offrant  tous  les 
liniia  ^  adénite  tuberculeuse,  soulève  la  question  d’une  lésion  encépha- 

.  1"®  de  même  nature. 


Henry  Me, GK.  _  Bien 


que  les  crises  faciales  soient  de  courte  durée  chez 
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cette  malade,  il  serait  intéressant  d’en  analyser  les  caractères.  En  effet,  les 
mouvements  convulsifs  de  la  face,  consécutifs  à  une  irritation  corticale,  ne 
présentent  pas  les  mêmes  caractères  objectifs  que  ceux  qu’on  observe  dans 
l’hémispasme  facial  périphérique.  Nous  l’avons  soutenu  depuis  longtemps,  et  le 
fait  a  été  confirmé  par  les  observations  de  Babinski,  puis  par  celles  de  Vincent. 
Ce  dernier  a  signalé  l’absence  de  la  déviation  du  nez,  de  la  fossette  mentonnière, 
de  la  synergie  paradoxale,  au  cours  de  crises  jacksoniennes  faciales.  Si  ces  cons¬ 
tatations  étaient  possibles  chez  la  malade  qui  nous  est  présentée,  elles  fourni¬ 
raient  un  élément  de  diagnostic  qui  ne  serait  pas  négligeable. 

11.  Un  cas  de  Pseudo-tumeur  Cérébrale.  "Valeur  des  signes  dits  : 

«  de  localisation  »,  par  MM.  Henri  Claude  et  A.  Baudouin.  (Présentation 

d’une  malade.) 

Le  cas  que  nous  présentons  à  la  Société  est  celui  d’une  femme  âgée  de  42  ans,  exer¬ 
çant  le  métier  de  couturière.  Rien  n’est  à  noter  dans  les  antécédents  sauf  que  la  mère 
de  la  malade  est  hémiplégique  et  qu’une  sœur  est  atteinte  vraisemblablement  d’hémi 
plégie  infantile. 

Notre  malade  avait  toujours  été  bien  portante  et  elle  jouissait  d’une  excellente  santé 
quand  le  9  avril  1910,  en  partant  à  son  travail,  elle  fut  pri.»e  d’un  malaise,  avec  étour¬ 
dissements,  vomissements  nombreux.  Elle  eut  aussi  do  la  céphalée.  Elle  fut  obligée  de 
rester  couchée,  mais  elle  alla  rapidement  mieux  et  cinq  jours  après,  put  se  remettre  à 
marcher.  Mais  depuis  cette  époque  elle  a  remarqué  qu’elle  manquait  de  stabilité  et  avait 
notamment  tendance  à  tomber  à  gauche.  Elle  redoutait  l’obscurité  où  elle  se  sentait 
encore  moins  sûre  d’elle-méme.  En  même  temps  sa  vue  se  troubla  :  d’une  part  elle 
voyait  moins  clair  et  d’autre  part  elle  vovait  double;  cette  diplopie  apparut  jirécoce- 
ment,  puis  disparut  pour  revenir  ensuite.  La  céphalée  revint  par  crises  :  elle  était  assez 
intense  jiour  arracher  des  cris  à  la  malade  et  c’est  principalement  ]iour  ce  sviuplùme 
qu’elle  entra  à  la  Salpêtrière  le  23  mai  1910. 

A  ce  moment  la  douleur  de  tête  était  presque  constante,  mais  variait  d'intensité  sui¬ 
vant  les  moments.  Elle  était  toujours  plus  vive  la  nuit.  Son  maximum  était  à  la  nuque 
et  sur  le  derrière  do  la  tête.  Elle  s’accompagnait  le  plus  souvent  de  vomissements  et  de 
nausées:  quand  la  céphalée  s’exacerbait,  il  existait  une  sensation  très  pénible  d’arrache¬ 
ment  siégeant  entre  les  épaules. 

L’examen  méthodique  du  système  nerveux  nous  met  en  présence  de  troubles  dans  le 
domaine  delà  VII"  paire  droite.  II  existe  de  ce  côté  un  léger  degré  de  paralysie  faciale. 
Le  front  se  relève  moins  que  de  l’aulre  côté,  la  face  est  légèrement  Urée  à  gauche. 
L’occlusion  de  la  fente  palpébrale  est  imparfaite,  notamment  le  clignement.  Le  pcaucier 
cependant  se  contracte  des  deux  côtés.  11  n’y  a  rien  au  voile  du  palais  :  la  langue  est  tirée 
normalement  sans  déviation. 

Au  niveau  des  membres,  la  force  est  normale  :  il  n’existe  de  troubles  do  la  sensibililé 
générale  en  aucun  point  du  corps.  Les  réllcxes  olécranien  et  patellaire  sont  un  peu  plus 
loris  à  gauche.  Mais  des  deux  réllexes  achilléens  le  droit  n’existe  pas,  tandis  que  l’on 
trouve  le  gauche  qui  est  seulement  très  diminué. 

La  coordination  est  défectueuse.  La  malade  a  diDlculté  à  rester  debout  les  pieds 
joints.  Elle  tond  à  tomber  à  gaucho  :  l’occlusion  des  yeux  augmente  encore  cette  ten¬ 
dance.  Elle  incline  de  même  à  gauche  dans  la  marche. 

Enlin  l’examen  du  système  oculaire  donnait  des  résultats  fort  importants  (IL  Gale- 
zowslii).  Il  existait  une  paralysie  do  la  VI"  paire  droite  avec  secousses  nystagmuformes 
dans  le  regard  à  droite.  Tous  les  réllexes  oculaires  étaient  normaux  :  de  même  le  champ 

visuel  :  mais  l’acuité  était  très  diminuée  ^V  ;zi  des  deux  côtésj .  Enfin,  il  existait  une 
stase  papillaire  très  marquée  et  bilatérale. 

Une  |)onction  lombaire  fut  pratiquée.  Le  liquide  ne  renfermait  pas  d’éléments,  mais  1® 
pression,  mesurée  au  moyen  d’un  manomètre  de  Kronig  était  augmentée.  Dans  la  posi' 
tion  couchée  elle  mesurait  2.3  centimètres  d’eau  ce  qui  est  au  moins  le  double  de  la  pres¬ 
sion  normale  (10  à  12  centimètres  d’eau). 

Ce  résultat  donnait  la  preuve  de  l’hypertension  qui  se  traduisait  d’ailleurs  suffisam¬ 
ment  par  le  syndrome  typique  :  céphalée,  vomissements,  incoordination  de  la  marche  et 
surtout  stase  pupillaire.  Mais  à  quoi  tenait  cette  hvpertension  ;  étions-nous  en  présence 
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dune  méningile  séreuse  (d’une  épendymite)  ou  d’une  tumeur  cérébrale?  Le  début  relati¬ 
vement  brusque  était  un  notable  argument  pour  l’épendymite  ;  Oppenbciin,  M.  Raymond 
ont  insisté  beaucoup  sur  ce  caractère.  D’autre  part,  nous  avions  du  côté  des  nerfs  crâ¬ 
niens  des  signes  do  localisation  qui,  classiquement  encore,  sont  le  meilleur  appoint  au 
diagnostic  de  néoplasie.  Il  était  donc  logique  de  penser  à  une  tumeur  de  la  région  iirotu- 
bérantielle. 

Dans  tous  les  cas,  en  présence  de  la  stase  papillaire  menaçante,  il  était  indiqué  de 
recourir  à  une  décompression  par  craniectomie.  Mais  la  malade  se  refusa  à  toute  inter¬ 
vention  :  on  prescrivit  alors  un  traitement  mercuriel  dont  Qnincke  a  vanté  les  bons  effets 
ans  la  méningite  séreuse.  Mais  la  première  injection  détermina  des  douleurs  telles  au  ni- 
veaude  la  piqûre,  que  la  malade  demanda  leur  suppression  et,  en  somme,  elle  n’eut  aucun 
raiteraent  que  dos  injections  de  cacodylate  de  soude  (une  série  d’injections  de  0  gr.  05). 
Lependant  l’état  s’améliora  assez  rapidement;  la  céphalée  disparut  ainsi  que  les 
omissements.  La  diplopie  fît  de  môme  ;  le  3  juillet  la  malade  quitta  le  service, 
toujours  sa  stase  papillaire  :  mais  elle  rentra  trois  semaines  plus  tard,  le 
,  depuis  quelques  jours  une  nouvelle  poussée  s’était  faite  et  l’examen  révélait 

8  mêmes  symptômes  qu’au  début  du  mal.  Il  s’y  adjoignait  des  douleurs  épouvantables 
Dn*  entre  les  épaules,  ressemblant  à  des  tenaillements,  des  bridures.  Ce  jibé- 

^  mène  d’a,illeurs  n’avait  pas  de  quoi  surprendre  :  il  est  assez  fréquent  au  cours  de 
yperlension  et  doit  être  attribué  à  une  compression  exercée  sur  les  racines  postérieures, 
ivant  le  mécanisme  étudié  par  MM.  Philippe  et  Lejonne. 

J  tois  encore  tous  les  phénomènes  disparurent  en  quelques  semaines,  sans  aucun 
d’a*  que  le  repos  et  une  nouvelle  série  d’injections  de  cacodylate.  A  la  lin  du  mois 
tio°*  •  trouve  plus  trace  de  paralysie  de  la  VII"  ni  de  la  VI"  paire,  plus  de  tituba- 
j  'Jo  latéropulsion  à  gauche.  La  malade  présente  dos  deux  côtés  do  la  diminution 
1  acuité  auditive  :  mais  celle-ci  date  d’avant  les  accidents.  C’est  de  l’otosclérose  (docteur 
d’n”  m  familiale,  puisqu’une  tante  et  une  sœur  sont  sourdes.  D’ailleurs  la  dureté 

reiiie  a  augmenté  depuis  la  maladie. 

■éta't  t*T'  résiduel  est  fourni  par  les  réflexes  achilléens.  Au  début  le  gauche 

nor  I  *  faible  tandis  que  le  droit  était  absent.  Actuellement  le  gauche  est  à  peu  près 
t’hv”'*^  I  "  P®'®  ®ricore  reparu.  Nous  croyons  que  c’est  à 

due?”  A  '**'*^''  attribuée  celte  absence  de  réflexes  achilléens  et  nous  croyons 

^  C  ”  finira  par  réapparaître,  comme  l’a  fait  le  gauche. 

vatio  particulièrement  intéresssant  ce  sont  les  progrès  bien  constatés  del’amélio- 

R  de  la  stase.  Voici  les  examens  successifs  qui  furent  pratiqués  par  MM.  Galezowski 

Vellcr  ;  «  27  mai  V  r::  ^  stase  papillaire  très  caractérisée.  —  10  août  V  =:  0,6  des  deux 

■d°hém  ®^®®.®P®P9laire  bilatérale  peu  intense  ;  on  distingue  les  contours  do  la  papille,  pas 
Enfin  ~  non''  V  O  D  et  O  G  rz  0,8  :  les  papilles  sont  un  peu  plus  nettes  encore. 

Oèrel  '  h  '■'^Oèmment,  le  6  janvier  1911  la  stase  a  totalement  disparu  :  il  ne  reste  qu’un 
e  brunétre  autour  des  papilles  :  les  veines  ont  un  trajet  un  peu  irrégulier.  » 


J.  observation  est  instructive  à  de  multiples  points  de  vue.  Tout  d’abord 
‘eur  de  diagnostic  commise  en  pensant  à  une  tumeur  amène  à  discuter  la 
jg  signes  dits  «  de  localisation  »  principalement  constitués,  comme  on 

da*^?’  paralysies  des  nerfs  crâniens.  Le  fait  qu’on  peut  en  observer 

s  es  méningites  séreuses  est  bien  loin  d’être  nouveau  :  dans  le  chapitre  de  son 
.  traite  de  l’hydrocéphalie,  M.  Oppenheim  signale  des  phénomènes 

du  t  - ^0  domaine  des  nerfs  moteurs  oculaires,  de  l’olfactif,  du  facial, 
nombreuses  observations  on  a  montré  qu’une  tumeur 
Dar  éloigné  d’un  nerf  pouvait,  par  hypertension,  provoquer  une 

aiysie  de  ce  nerf. 

®*8"R'erons  les  observations  de  M.  Souques,  deM.  Vincent  [Revue  tieuro- 
P-  536).  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  d’ailleurs,  il 
<IUe  ?  phénomènes  parétiques  que  paralytiques  complets.  Il  est  certain 

Valeur  malade,  le  signe  de  localisation  aurait  eu  une  toute  autre 

'féresc  *  ^  ””  ”””  paralysie  faciale  très  marquée  avec  réaction  Je  dégé- 
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Un  second  point  intéressant  à  relever  dans  l’observation  qui  précède  estl’évo- 
lution.  L’amélioration  suivie  d’une  rechute  est  tout  à  fait  dans  les  caractères  de 
l’épendjmite  et  on  ne  saurait  affirmer  que  la  malade  est  pour  toujours  quitte  de 
son  mal. 

Enfin  la  façon  dont  se  sont  comportées  la  stase  papillaire  et  l’acuité  visuelle, 
est  également  digne  de  remarque,  puisqu’on  a  pu  suivre  d’une  façon  régulière 
leur  amélioration  progressive  etparalléle  jusqu’à  la  guérison.  Ces  faits  sont  tout  à. 
fait  exceptionnels  dans  les  tumeurs  cérébrales  même  opérées  palliativement  par 
décompression:  trop  souvent  l’acuité  reste  au  point  où  elle  était  (1).  Dans  les 
épendymites,  les  résultats  sont  bien  plus  favorables  ;  on  a  signalé  des  amélio¬ 
rations,  des  guérisons,  à  la  suite  d’une  seule  ponction  lombaire.  Chez  notre 
malade,  cà  son  premier  séjour  on  pratiqua  une  rachicentèse,  mais  la  quantité  de 
liquide  retiré  fut  si  faible  (d  à  4  centimètres  cubes)  qu’on  ne  peut  lui  attribuer 
un  vrai  rôle  décompresseur  ;  de  plus  nous  n’en  avons  pas  pratiqué  à  son  second 
séjour  et  l’amélioration  n’a  pas  été  moins  rapide.  On  peut  donc  dire  qu’ici  la 
guérison  s’est  produite  toute  seule.  Il  serait  imprudent  d’escompter  dans  tous  les 
cas  un  résultat  aussi  heureux.  En  présence  d’un  syndrome  d’hypertension  pour 
lequel  un  mode  de  début  brusque  permet  de  songer  à  une  épendymite,  il  sera 
peut-être  moins  urgent  d’intervenir  que  dans  une  tumeur  cérébrale  évidente  ; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  cécité  peut  survenir  dans  la  méningite  séreuse, 
qu’elle  se  produit  parfois  très  vite.  (Voir  Raymond  :  Pseudo-tumeurs  cérébrales 
et  méningite  séreuse.  Presse  médicale,  9  mars  1910.)  Dans  ces  cas  rapides,  il  est 
d’autant  plus  urgent  d’intervenir  par  la  trépanation  décompressive  que  c’est  en 
quelques  heures  que  se  décide  la  question  de  savoir  si  un  malade  restera  ou  non 
un  aveugle  pour  le  reste  de  sa  vie. 

M.  Radi.nski.  —  Ce  qui  me  paraît  surtout  remarquable  dans  l’observation  de 
M.  Claude  c’est  la  restauration  de  l’acuité  visuelle  qui,  après  avoir  été  réduite 
des  deux  tiers,  est  redevenue  normale.  Je  n’ai  jamais  observé,  même  après  de 
larges  craniectomies,  une  régression  aussi  accentuée  et  aussi  complète  des  trou¬ 
bles  visuels  liés  à  la  stase  papillaire. 

M.  SicAiu).  — J’ai  observé  également  un  cas  de  pseudo-tumeur  cérébrale  au 
cours  d’une  grossesse.  La  malade  était  une  jeune  femme  de  26  ans  qui  au  troi¬ 
sième  mois  d’une  première  grossesse  fut  atteinte  d’un  syndrome  crânien  com¬ 
pressif  caractérisé  par  des  nausées,  de  la  céphalée,  de  la  titubation,  de  la 
torpeur  cérébrale,  du  nystagmus  et  une  double  stase  papillaire  notée  par  Gale- 
zowski.  Sous  l’influence  de  deux  ponctions  lombaires  qui  ont  donné  issue  à  un 
liquide  céphalo-rachidien  normal  sans  hypertension,  l’amélioration  fut  si 
manifeste  que  la  malade  demanda  son  exeat.  Mais  elle  revint  deux  mois  après 
présentant  les  mêmes  symptômes.  De  nouvelles  ponctions  lombaires  n’amenant 
aucune  détente,  une  intervention  fut  décidée.  Unelarge  craniectomie  postérieure 
fut  pratiquée.  La  malade  très  affaiblie  succomba  le  lendemain.  A  l’autopsie, 
l’exploration  la  plus  attentive  ne  permit  de  constater  aucune  néoplasie.  Un  ins¬ 
tant,  on  crut  macroscopiquement  à  une  altération  pathologique  des  plexus 
choroïdiens  ventriculaires,  mais  les  examens  histologiques  restèrent  négatifs. 
Récemment,  un  cas  semblable  a  été  publié  en  Allemagne  (Semaine  médicale, 
nM3,  1911). 

(1)  Babinski  et  Ciiaillons  :  Annales  d’ oculistique,  juillet  1907.  ’ 
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SI.  Long.  —  La  malade  que  M.  Claude  vient  de  présenter  me  rappelle  une 
observation  anatomo-clinique  de  fausse  tumeur  cérébrale,  recueillie  en  1903  à 
1  hôpital  de  Genève,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bard,  et  qui  n’a  pas 
encore  été  publiée. 

^  Une  femme  de  22  ans  est  prise,  en  pleine  santé  apparente,  d’une  céphalée  qui 
s’aggrave  rapidement  en  se  compliquant  de  vertiges  dans  la  station  debout  et 
de  vomissements;  dés  le  début  elle  se  plaint  aussi  de  troubles  de  la  vision  et 
dune  diplopie  transitoire,  puis  permanente.  A  son  entrée  à  l’hôpital,  treize 
jours  après  le  début  de  la  maladie,  on  constate  un  strabisme  convergent  par 
paralysie  de  l’oculo-moteur  externe  droit,  une  parésie  du  facial  droit,  un  affai¬ 
blissement  de  la  motilité  du  bras  gauche,  une  diminution  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  l’aholition  du  réflexe  plantaire.  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
dilé,  mais  une  céphalée  tenace  et  des  douleurs  dans  la  nuque  et  le  dos.  'fous 
ces  symptômes  s’aggravent  rapidement  :  le  nerf  de  la  VI»  paire  est  paralysé 
aussi  à  gauche;  le  membre  supérieur  gauche  arrive  à  l’impotence  complète  et 
e  droit  est  parésié;  les  membres  inférieurs  sont  affaiblis  à  un  moindre  degré, 
signe  de  Babinski  devient  évident  des  deux  côtés.  L’examen  ophtalmosco- 
Pique,  pratiqué  ù  deux  reprises,  montre  une  papillite  progressive.  Fait  impor- 
ant  ;  il  n’y  a  pas  d’albumine  dans  les  urines  et  la  température  reste  normale. 
Ue  pouls  est  irrégulier  et  fréquemment  ralenti.  Le  traitement  spécifique  ne  donne 
aucun  résultat  et  la  malade  meurt  après  25  jours  de  maladie  par  paralysie  res¬ 
piratoire  avec  œdème  pulmonaire  et  cyanose.  La  ponction  lombaire  n’a  pas  été 
faite. 

Ueiie  malade  avait  été  présentée  dans  une  leçon  clinique  comme  un  exemple 
jcniiplégie  al  terne,  due  à  une  lésion,  méningitique  ou  néoplasique,  de  la  région 
U  bo-protubérantielle.  Or,  à  l’autopsie,  on  ne  trouva  aucun  néoplasme  dans  la 
jcgion  incriminée,  mais  seulement  un  léger  épaississement  des  méninges  de 
ypérémie  et  de  l’œdème  du  cerveau,  et  des  ecchymoses  viscérales  expli¬ 
cables  par  l’asphyxie  terminale.  Pas  de  lésions  rénales.  L’examen  histolo- 
sjque,  en  coupes  microscopiques  sériées,  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de 
P  usieurs  segments  médullaires  (méthodes  de  Weigert,  Marchi  et  V.  Gieson)  n’a 
Pecmis  de  relever  aucune  lésion  centrale  ou  radiculaire  indiquant  une  com¬ 
pression  ou  une  nécrose,  et  pas  davantage  de  processus  inflammatoire.  11  n'y 
yait  d  anormal  qu’un  peu  d’élargissement  des  espaces  interstitiels,  dans  les  mé- 
roges  et  dans  le  tissu  nerveux,  et  parfois  dans  ces  lacunes  une  substance 
ceorphe,  mal  colorée  par  les  réactifs  employés.  J’ai  hâte  de  dire  que  c’est 
^^fee  que  nous  cherchions  avec  attention  ce  qu’il  pouvait  y  avoir  d’anormal  dans 
nevraxe  et  ses  enveloppes,  que  nous  avons  noté  ces  particularités  qui 
^araissent  bien  peu  importantes,  en  comparaison  avec  l’intensité  des  symptômes 
^iniques;  car  bien  qu’elles  suscitent  l’hypothèse  d’un  œdème  résorbé  après  la 
elles  n’en  donnent  pas  la  preuve  incontestable.  Cette  observation  est  donc 
exemple  de  fausse  tumeur  intra-cranienne,  sa  pathogénie  reste  obscure, 
poj”®  eprès  un  examen  histologique  minutieux;  mais  n’en  est-il  pas  de  même 
e  certaines  paralysies  d’origine  cérébrale  qui  se  manifestent  au  cours  des 
j.^^^j'^S'tes  ou  encore  chez  des  artério-scléreux,  porteurs  ou  non  de  lésions 

•Oorr  l’occasion  d’observer  un  fait  d’un  autre  ordre  ;  chez  une  femme 

l’hv  ^  présenté  pendant  cinq  semaines  seulement  le  syndrome  de 

Phal  Ultra-cranienne,  on  trouva  des  cysticerques  multiplés  de  l’encé- 

®  (dus  dans  l’espèce  à  une  émigration  anormale  d’embryons  de  tænia 
revue  neuhologioob  9 
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solium).  Mais  il  fut  intéressant  de  constater  que  ces  kystes  parasitaires  avaient 
depuis  longtemps  dépassé  la  période  d’activité;  ils  étaient  pour  la  plupart  trans¬ 
formés  en  petites  masses  fibreuses.  La  période  initiale  de  la  maladie  avait 
donc  passé  inaperçue  et  la  mort  était  due  à  une  complication  tardive;  un 
de  ces  kystes  placé  dans  la  partie  supérieure  du  IV'  ventricule  avait,  après 
rétraction,  produit  une  symphyse  du  vermis  avec  le  plancher  du  ventricule  et,  par 
oblitération  de  Taqueduc  de  Sylvius,  une  hydrocéphalie  interne.  Puisqu’il  n’est 
pas  rare  (|ue  la  phase  de  germination  des  cysticerquos  soit  comme  dans  le  cas 
particulier  bien  tolérée,  il  est  évident  fju’ils  peuvent  avec  certaines  localisations 
provoquer  des  symptômes  inquiétants,  mais  transitoires,  qui  disparaissent  avec 
la  régression  spontanée  des  kystes. 

M.  .\i.uciER.  —  Voici  un  fait  intéressant  au  sujet  de  la  pathogénie  des  symp¬ 
tômes  des  «  pseudo-tumeurs  ».  Un  malade  de  27  ans,  mort  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  .Raymond,  avait  [irésenté,  pondant  trois  mois,  une  céphalée 
occipitale, augmentant  par  les  ellorts,  les  vomissements,  de  l’anosmie  bilatérale, 
un  peu  d’exophtalmie  et  d’amblyopie.  La  démarche  était  ébrieuse,  avec  tendance 
à.  tomber  à  droite,  sans  asynergie  ni  adiadococy nésie.  Force  musculaire  con¬ 
servée,  légère  exagération  des  réllexes  tendineux,  enfin,  paralysie  du  facial 
inférieur  droit  ;  deux  jours  avant  sa  mort,  cet  homme  était  tombé  dans  un  état 
syncopal  avec  pâleur,  lipothymies  fréquentes,  tachycardie  sans  fièvre.  L’autopsie 
faite  par  Philippe  révéla  l’absence  de  toute  tumeur  cérébrale,  mais  une  énorme 
hydrocéphalie  ventriculaire,  avec  lésions  méningées  localisées  au  niveau  du 
IV'  ventricule,  consistant  en  épaississement  et  aspect  opalescent  sans  granula¬ 
tions.  Le  malade  n’était  pas  syphilitique. 

111.  Quelques  considérations  à  propos  d’un  cas  de  Névralgie  Faciale, 

par  M.  A.  Baudouin.  (Présentation  d’une  malade.) 

La  malade  que  je  présente  à  la  Société  est  âgée  do  42  ans.  C’est  une  arlliriiique, 
comme  d’ailleurs  presque  tous  les  sujets  atteints  do  tic  douloureux.  Sa  mère  était  rliu- 
matisanto  et  migraineuse  :  elle-même  n’a  que  rarement  des  migraines,  mais  elle  a  pré¬ 
senté  trois  crises  do  coliques  hépatiques.  Sauf  cette  affection  et  les  maladies  éruptives  de 
l’enfance,  elle  n’a  jamais  été  aliléo  :  elle  est  robuste  et  vigoureuse;  son  mai-i  de  mémo 
est  bien  portant,  tille  a  eu  douze  grossesses  dont  les  si,x  dernières  se  sont  terminées  par 
dos  fausses  couches  do  quatre  mois  et  demi.  Il  .est  hors  de  conteste  que  ces  fausses 
couches  ne  furent  [las  naturelles  :  nous  allons  y  revenir. 

Sa  névralgie  faciale  date  de  douze  ans.  Elle  est  apparue  quelques  jours  après  un 
accouchement.  Dès  le  début  elle  fut  très  intense  et  localisée  au  maxillaire  inférieur 
gauche.  C’étaient  des  crises  typiques  du  tic  douloureux.  Le  tic  débutait  et  la  crise  sui¬ 
vait  ;  elle  pouvait  dire  à  son'mari  :  «  .le  vais  avoir  ma  douleur  dans  deux  ou  trois 
jours,  car  je  sens  que  cola  saute.  »  Pendant  la  crise,  horriblement  douloureuse,  elle  ne 
peut  ni  manger,  ni  parler,  etc.  :  bien  qu’elle  soit  courageuse  et  dure  au  mal,  elle 
pousse  parlois  les  liants  cris.  Chose  très  diijne  de  remarque,  depuis  dix  uns  elle  ne  cesse  de 
souffrir  que  quand  elle  est  enceinte,  dès  quelle  est  enceinte.  Le  jour  même  de  la  délivrance, 
prétend-elle,  elle  recommence  à  soullrir.  Elle  ne  cache  pas  que  c’est  uniquement  à 
cause  do  la  sédation  de  son  mal  que  lui  procure  la  grossesse  qu'elle  a  été  si  souvent 
enceinte.  Nu  voyant  dans  ia  gravidité  qu’une  simple  méthode  thérapeutique,  elle  n’en¬ 
tend  pas  charger  pour  cela  son  ménage  modeste  de  lourdes  charges  do  famille  et  cela 
expli 'pie,  je  crois,  sans  le  justifier,  le  sort  do  ses  dernières  grossesses. 

En  19  i7,  à  la  suite  d’une  grave  métrorragie  post-abortive,  elle  se  décida  à  consulter  pour 
sa  névralgie  ;  l’histoiro  de  ses  six  fausses  couches,  sur  lesquelles  elle  ne  s’expliqua  point, 
lui  valut  d’étre  mise  incontinent  au  trailoment  mercuriel  :  les  crises  disparurent  au  bout 
de  deux  mois,  je  ne  saurais  dire  si  ce  fut  par  l’cil'et  de  cotte  médication. 

En  191)8,  so’ulfrant  de  nouveau  et  horriblement,  elle  se  soumit  au  traitement  par  les 
injections  d’alcool.  Je  pratiquai  deux  injections  au  maxillaire  inférieur  (février  1908). 
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Une  grosse  anesthésie  s’ensuivit  et  la  malade  resta  sans  souffrir  jusqu’en  août  1910 
(sauf  quelques  petites  lancées  insignifiantes  en  août  1909).  A  cette  époque  les  douleurs 
reprirent  d’abord  légères,  puis  plus  fortes;  elles  allèrent  en  s’exagérant  et  quand  la 
malade  revint  à  la  Salpétrière  en  décembre  1910,  elle  souffrait  autant  que  trois  ans 
Auparavant  :  les  douleurs  occupaient  toujours  le  territoire  du  nerf  maxillaire  inférieur 
gauche. 

Le  23  décembre  1910  on  injecta  le  maxillaire  inférieur,  au  niveau  du  trou  ovale.  Sui¬ 
vant  la  lochniquc  habituelle  (1),  une  fois  l’aiguille  en  bonne  place,  j’instillai  quelques 
gouttes  de  cocaïne  pour  anestliésier  le  nerf.  Je  ne  crois  pas  avoir  injecté  plus  de  2  à 

3  centigrammes  d’analgésique  (2)  :  cependant,  contre  la  règle,  on  vit  apparaître  une 
anesthésie  du  tégument  qui,  outre  le  territoire  du  nerf  maxillaire  inférieur,  envahit  celui 
du  maxillaire  supérieur  et  de  l’ophtalmique,  si  bien  que  la  cornée  était  insensible  du  côté 
gauche  et  que  les  réflexes  cornéen  et  sclérotical  avaient  disparu.  Tout  le  domaine  du 
trijumeau  gauche  était  donc  anesthésié  :  tout  le  reste  de  la  face  et  du  crâne,  tout  le  cou 
étant  indemnes.  Pour  des  raisons  que  j’exposerai  plus  loin,  je  crois  qu’il  faut  dans  ces  cas 
s’abstenir  d’injecier  do  l’alcool  .  aussi,  après  deux  jours,  les  douleurs  étaient-elles  reve¬ 
nues  de  plus  belle  :  une  injection  très  réussie  au  maxillaire  supérieur  s’étant  montrée 
inefficace,  je  réinjectai  le  maxillaire  inférieur  le  3  janvier  1911.  Cette  fois  tout  se  passa 
normalement  ;  seul  le  territoire  du  maxillaire  inférieur  s’anesthésia  par  la  cocaïne.  Après 
l’injection  d’alcool  il  existait  dans  celte  région  une  anesthésie  complète,  au  tact,  à  la 
douleur  et  à  la  chaleur  et  surtout  la  malade  avait  la  sensation  que  «  sa  douleur  n’était 
plus  là  ».  C’est  un  point  caractéristique  que  je  n’ai  guère  vu  manquer  quand  le  traite¬ 
ment  doit  être  efficace.  J’espère  pour  la  malade  quelle  en  a,  cette  fois  encore,  pour  trois 
ans  à  ne  plus  souffrir. 

Dans  cette  observation,  par  ailleurs  banale,  deux  points  sont  instructifs 
et  doivent  être  soulignés. 

D’abord  cette  influence  sédative  curieuse  de  la  grossesse  qui  semble  avoir  été 
ici  d’une  extrême  netteté.  11  est  malaisé  de  l’expliquer  :  si  la  névralgie  faciale, 
Comme  on  l’a  dit,  est  une  maladie  d’ordre  toxique,  comment  comprendre  que  la 
grossesse  soit  susceptible  de  la  guérir? 

La  névralgie  faciale  est  une  manifestation  d’arthritisme  :  nous  avons  vu, 
avec  M.  le  professeur  Gilbert,  chez  quelques-uns  de  ces  malades,  une  fois  la 
crise  passée,  une  augmentation  de  ce  que  nous  avons  appelé  le  coefficient  gly¬ 
cémique,  ce  qui  est  pour  nous  un  symptôme  de  l’état  arthritique  (3).  Or  on  a 
prétendu  que  dans  cette  diathèse  il  existait  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  La 
grossesse  d’autre  part  a  pour  effet  d’exalter  les  fonctions  de  celte  glande  :  est-ce 
le  mécanisme  de  son  influence  favorable?  Je  ne  saurais  le  dire  :  mais  j’ai  donné 
le  traitement  thyroïdien-.dans  plusieurs  cas  de  grande  névralgie  faciale  avec  un 
insuccès  complet. 

Le  deuxième  point,  plus  important  au  point  de  vue  pratique,  est  celui  de 
i’anesthésie  frappant  glohalement  toute  la  sphère  du  trijumeau  après  injection 
^’une  seule  branche.  J’ai  eu  l’occasion  de  rencontrer  plusieurs  cas  (4)  de  ce 
genre  et  uniquement  après  injection  au  maxillaire  inférieur.  On  peut  l’expliquer, 
je  crois,  par  les  connexions  anatomiques.  Quand  on  injecte  au  trou  ovale  on  est 

4  Un  centimètre  à  peine  du  ganglion  de  Casser  et  on  peut  parfaitement  admettre 


(1)  Lévy  et  Baudouin,  Le  traitoinent  dos  névralgies.  Baillière,  1908. 

(2)  Pour  effoutuor  la  recherche  du  nerf  sans  vives  douleurs,  je  me  sers  d’une  solution 
^  2  »/„  de  cocaïne.  Je  n’ai  pas  injecté,  dans  lo  tronc  nerveux,  plus  d’un  centimètre  cube  : 
Uiais  la  malade  avait  déjà  reçu  un  peu  do  cocaïne  pour  l’anesthésie  superficielle  :  elle 
présenta  quelques  phénomènes  do  cocaïnisme,  étourdissements,  vomissements  qui 
durèrent  une  heure  Lllc  n’avait  rien  eu  de  senihlahle  il  y  a  trois  ans  et  c’est  d’ailleurs 
la  première  fois  que  je  les  observe  au  cours  des  injections. 

(3)  Gii.beiiï  et  iîxunouiN.  Société  médicale  des  Hôpitaux,  8  juillet  1910. 

.  (4)  Ce  sont  certainement  des  faits  très  rares.  Je  n’eu  ai  vu  que  trois  ou  quatre  sur  plu¬ 
sieurs  centaines  d’injections  faites  par  moi  ou  par  d’autres. 
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qu’une  injection  fuse  le  long  du  nerf  ou  dans  le  nerf  jusqu’à  lui.  Dans  deux  cas 
où  l’injection  de  cocaïne  fut  suivie  d’une  injection  d’alcool,  jai  remarqué  que 
l’anesthésie  produite  fut  beaucoup  plus  profonde,  qu’elle  persista oàsoluc  pendant 
beaucoup  plus  longtemps  qu’elle  ne  le  fait  dans  l’injection  périphérique  la  mieux 
réussie  (1).  C’est  une  raison  de  plus  pour  penser  que  le  ganglion  de  Casser  a  été 
atteint.  Enfin,  dans  un  cas  que  j’ai  observé,  il  y  eut  un  début  de  kératite  qui 
heureusement  guérit  vite  et  sans  incident  et  nous  démontre  péremptoirement 
que  le  ganglion  avait  été  touché.  A  priori  on  pourrait  se  féliciter  de  cette  possi¬ 
bilité  qui  permettrait  de  réaliser  d’un  coup  d’aiguille  une  gassérectomie  idéale¬ 
ment  simple.  Mais  ce  sont  justement  les  risques  de  cette  gassérectomie,  la 
kératite  en  particulier,  les  troubles  trophiques,  qui,  à  mon  avis,  doivent 
faire  éviter  cette  manière  de  procéder,  quoique,  en  cas  de  réussite,  on  soit 
assuré  de  procurer  au  malade  une  sédation  de  très  longue  durée,  peut-être  indé¬ 
finie.  Aussi  je  crois  que  le  plus  sage  est  d’injecter  toujours  la  cocaïne  au  préa¬ 
lable  et  de  surveiller  la  forme  de  la  zone  d’anesthésie  avant  de  pousser  l’alcool. 
M.  Sicard  avait  recommandé  de  suivre  une  technique  analogue  pour  éviter  les 
paralysies  oculaires  dans  l’injection  au  trou  grand  rond.  En  s’inspirant  des 
mêmes  principes  pour  l’injection  au  trou  ovale,  on  se  mettra  dans  les  meilleures 
conditions  pour  appliquer  le  vieil  adage  :  primum  non  noeere. 

M.  SicAiiu.  —  Chez  certaines  femmes,  en  effet,  la  grossesse  peut  avoir  une 
influence  sédative  sur  l’algie  faciale,  chez  d’autres  au  contraire,  les  crises  dou¬ 
loureuses  persistent  les  mêmes.  Le  second  point  intéressant  du  cas  de  M.  Bau¬ 
douin  est  l’anesthésie  trigémellaire  généralisée  après  injection  cocaïnique  au 
niveau  du  seul  trou  ovale.  Le  ganglion  de  Casser  n’est  qu’à  une  distance  mi¬ 
nime  (G  à  8  millimètres)  de  ce  trou  basal  et  il  est  possible  que  l’anesthésique 
ait  fusé  jusqu’à  lui.  J’ai  cherché  déjà  à  utiliser  cette  disposition  anatomique 
avec  notre  regretté  collègue  Herbet  pour  détruire  à  l’aide  d’un  toxique  les  cel¬ 
lules  ganglionnaires  après  intervention  exo-cranienne  et  pénétration  d’une 
aiguille  directement  à  travers  ce  trou  ovale  (thèse  de  Chevalier,  Paris,  1909). 

IV.  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  post-traumatique,  par  MM.  Gelma 
et  G.  Stkoehlin. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  un  marbrier,  âgé  de  59  ans,  atteint  de 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

Impotence  presque  complète  des  membres  inférieurs,  raideur,  spasticité,  exagération 
des  réflexes  tendineux,  ébaudie  de  trépidation  épileptoïde,  perversion  du  réflexe  plan¬ 
taire  (éventail  des  petits  orteils),  amyotrophie  générale  avec  contractions  fibrillaires  dissé¬ 
minées,  spontanées  et  provoquées  par  la  percussion. 

Ces  troubles  sont  moins  marqués  aux  membres  supérieurs  où  les  mouvements  des 
doigts,  du  poignet  et  du  coude  sont  diminués  et  pénibles.  Abduction  et  élévation  des 
bras  très  limitées;  sensation  de  lourdeur.  Réflectivité  osseuse  et  musculaire  (extenseurs 
et  flécbisscur.s)  exagérée. 

Amyotrophie  des  éminences  tliénar,  hypotliénar  et  des  interosseux.  Force  dynasaomé- 
trique  nulle.  Ces  troubles  paréto-spasmodiques  et  amyotrophiques  sont  plus  accusés  à 
droite. 

Réaction  de  dégénérescence  (2)  plus  ou  moins  complète  des  muscles  des  éminences 
tliénar  et  hypotliénar  et  des  interosseux. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 


(1)  Dans  l’injection  périphérique  la  période  d’anesthésie  totale  ne  dure  d'ordinaire  que 
uclques  jours. 

(2)  L’examen  électrique  est  dû  à  l'obligeance  de  M.  le  docteur  Delherm. 
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Parésie  glosso-lahio-larpujée  :  difficulté  de  la  déglutition  des  solides,  parole  lente, 
traînante,  nasonnée,  abaissement  de  la  tonalité  de  la  voix,  impossibilité  de  siffler,  len¬ 
teur  dos  mouvements  delà  langue  sans  atrophie  avec  léger  tremblement.  Réflexe  massé- 
térin  conservé. 

Troubles  sphinctériens,  émission  involontaire  des  matières  fécales,  défécation  impé- 

Colonne  vertébrale  nullement  déformée,  douleur  spontanée  et  provoquée  par  la  pres¬ 
sion  des  apophyses  épineuses  lombo-sacrées.  Aucun  trouble  irien.  Ponction  lombaire 
négative. 

Ktat  de  dépression  psychique  sans  déficit  intellectuel. 

Ces  troubles  sont  survenus  à  la  suite  d’un  accident  du  travail.  Le  malade,  en  sep¬ 
tembre  1907,  fit  un  violent  ell'ort  en  essayant  de  retenir  une  pierre  de  700  kilogrammes 
déjà  soulevée  par  un  cric  :  il  ressentit  un  craquement  dans  sa  colonne  lombaire  et  une 
douleur  dans  le  mollet  droit,  comparable  à  une  morsure.  Il  travaille  néanmoins  quelq.ue 
temps,  mais  bientôt  des  douleurs  et  la  parésie  plus  accusée  du  côté  droit  apparaissent 
et  obligent  le  malade  à  cesser  son  travail  (juillet  1908),  la  marche  devient  impossible 
(4  septembre  1909),  l’impotence  gagne  les  membres  supérieurs  (février  1910).  Puis,  sur¬ 
viennent  la  raideur  de  la  nuque.  les  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  parole.  Rien  de 
particulier  dans  les  antécédents  héréditairee  ou  personnels. 

Le  malade,  déboulé  d’une  demande  d’indemnité  qu’il  a  formulée,  est  venu  à  Paris  cher¬ 
cher  conseil  au  sujet  de  son  procès.  Égaré  à  la  gare  d’Orléans,  couché  sur  un  brancard, 
il  cause  autour  de  lui  un  rassemblement,  et,  le  commissaire  de  police,  croyant  avoir 
affaire  à  un  aliéné,  l’adresse  à  l’infirmerie  spéciale  d’où  on  l’envoya  à  l’Hôtel-Diou. 

Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  les  relations  de  certaines  amyotro- 
phies  et  en  particulier  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  le  trauma¬ 
tisme.  Si  le  traumatisme  ne  crée  pas  de  toute  pièce  cette  affection,  du  moins  il 
est  une  cause  occasionnelle  importante  au  point  de  vue  médico-légal.  Le  trau¬ 
matisme  a  toujours  été  considéré  comme  un  facteur  étiologique  sérieux  et  parmi 
les  observations  relevées,  il  faut  citer  celle  de  Valentiner  qui,  en  1855,  avait 
déjà  entrevu  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  qui  rapporla  l’histoire  d’un 
traumatisé  de  45  ans,  mourant  d’une  détermination  bulbaire.  Florand,  dans  sa 
thèse  (obs.  Xll),  Joffroy  et  Achard  en  1890,  Golberg  en  1898,  Hauck  en  1899, 
Ciese  en  1904,  Nonne  en  1906,  Ricca  en  1908,  Mendel  en  1909,  etc.,  apportent 
une  contribution  importante  à  l’étude  de  ces  faits  que,  récemment,  Ingelrans 
et  Ladame  ont  classés  dans  d’excellentes  revues  générales  (1). 

M.  SicARD.  —  Le  malade  de  M.  Strœhlin,  que  j’ai  pu  suivre  dans  le  service 
depuis  quelques  semaines,  soulève,  en  effet,  la  question  des  rapports  de  la  sclé- 
l’ose  latérale  amyotrophique  et  du  traumatisme.  Mais  peut-être  faut-il  faire 
quelques  restrictions  à  la  thèse  très  intéressante  de  M.  Strœhlin  et  se  deman¬ 
der  si  le  trauma  a  été  bien  réellement  et  uniquement  un  point  de  départ  de  la 
maladie  de  Charcot,  où  si  son  rôle  n’est  pas  plus  modeste,  s’étant  borné  à  exté¬ 
rioriser  ou  à  rendre  manifestes  les  signes  spastiques  et  trophiques  trop  légers 
encore  pour  avoir  attiré,  à  cette  période  prémonitoire,  l’attention  du  malade. 

^  Un  cas  de  Monoplégie  Crurale  d’origine  cérébrale  avec  accès 

d’épilepsie  partielle  débutant  par  le  gros  orteil,  par  R.  Gauducheau 

et  M.  Ferry,  internes  des  hôpitaux.  (Présentation  du  malade.)  (Travail  du  ser¬ 
vice  du  professeur  Dejerine  à  la  Salpêtrière.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  monoplégie  crurale 
gauche  d’origine  corticale  presque  exclusivement  limitée  aux  muscles  de  l’extré¬ 
mité  du  membre. 


(t)  L’observation  paraîtra  in  extenso  dans  la  Gazette  des  hôpitaux. 
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FrédOric  JJ...,  carrier,  âgé  de  57  ans,  s’est  bien  porté  jusqu’à  il  y  a  2  ans  et  demi.  A 
cette  époque,  il  présente  une  crise  d’cpilepsie  jacksonienne;  elle  débuta  par  le  grps 
orteil  gauche,  envahissant  ensuite  la  Jambe  et  la  cuisse,  puis  le  membre  supérieur  et  la 
face  de  ce  côté.  La  crise  se  répète  tous  les  5  à  8  jours,  mais  une  fois  sur  deux  environ 
elle  reste  limitée  au  membre  supérieur. 

Pendant  quelque  temps  ce  sont  les  seuls  phénomènes  ;  ils  ne  subissent  aucune  modi¬ 
fication. 

11  y  a  un  an,  après  une  série  de  crises  subintrantes  ayant  duré  48  heures,  le  malade 
éprouve  une  certaine  difficulté  à  mouvoir  l’extrémité  du  pied;  il  note  également  pendant 
2  à  3  jours  un  peu  de  gêne  à  tenir  ses  outils  de  la  main  gauclie  :  cette  gêne  de  la  main 
disparaît  complètement;  la  parésie  de  l’extrémité  du  pied  persiste  et  s’accentue,  surtout 
au  niveau  du  gros  orteil. 

Venu  consulter  il  y  a  9  mois,  à  la  Salpétrière,  dans  le  service  de  notre  maître,  le 
professeur  Dejeriae,  îl  est  mis  au  régime  déchloruré;  son  état  s’améliore;  depuis  6  mois 
il  n’a  pas  eu  de  grande  crise  ;  jamais,  depuis  lors,  les  secousses  épileptiformes  n’ont 
dépassé  la  racine  de  la  cuisse. 

Cet  amendement  dans  son  état  et  son  séjour  assez  loin  do  Paris,  expliquent  qu’il  ne 
soit  revenu  nous  voir  que  ces  derniers  temps  ;  les  crises  diminuaient,  mais  la  paralysie 
allait  toujours  s’aggravant. 

Le  16  décembre  1910,  son  état  est  le  suivant  : 

Moliliti;.  —  Le  malade  présente  une  monoplégie  crurale  gauche,  surtout  marquée  au 
niveau  des  muscles  de  l’extrémité  du  membre  ;  il  marche  en  stoppant. 

Le  pied  est  en  équinisme  ;  quand  on  commande  au  malade  do  le  mettre  en  flexion  dor¬ 
sale,  il  ne  peut  qu’ebaueber  ce  mouvement  qui  s’accompagne  d’une  flexion  notable  de 
la  jambe  sui'  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

De  même,  la  flexion  plantaire  volontaire  du  pied  est  très  faible;  l’adduction  du  pied 
existe  faililement;  l’abduction  est  nulle. 

Les  mouvements  des  orteils  sont  encore  plus  touchés. 

Au  niveau  du  gros  orteil,  le  malade  ne  peut  exécuter  volontairement  aucun  mouve¬ 
ment  de  flexion  dorsale  ou  plantaire. 

La  flexion  dorsale  volontaire  des  autres  orteils  s’ébauche  légèrement;  leur  flexion 
plantaire  est  absolument  nulle. 

La  flexion  volontaire  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  affaiblie. 

L’extension  ne  semble  pas  touchée. 

Au  niveau  de  la  cuisse,  l’atteinte  est  encore  plus  légère. 

La  flexion  volontaire  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  affaiblie. 

L’extension  est  intacte  ainsi  que  l’adduction. 

L’abduction  est  assez  touchée. 

On  note  des  traces  d’atrophie  musculaire  :  la  rnensuralion  montre  un  centimètre  de 
moins  à  la  cuisse  gauche;  aucune  dill'érencc  à  la  jainl)e. 

D  autre  part,  au  tronc,  au  membre  supérieur  et  à  la  moitié  gauche  do  la  face  il  n’existe 
aucun  trouble  do  la  motilité. 

Au  membre  inférieur  droit,  il  n’existe  aucun  phénomène  analogue,  tout  au  plus  au 
niveau  des  orteils,  la  flexion  volontaire  dorsale  et  plantaire  semblerait-elle  un  pou  plu» 
faible  que  normalement.  Aucun  trouble  dans  les  autres  segments  du  membre,  ni  dans  la 
moitié  supérieure  correspondante  du  corps. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

Les  réflexes  tendineux  sont  plus  forts  à  gauche  qu’à  droite. 

La  différence  est  peu  accusée  pour  les  rotuliens,  très  marquée  pour  les  achillécns  :  le 
gauche  est  nettement  exagéré;  le  droit  est  faible. 

Le  réflexe  plantaire  est  très  vif  à  gaucho  et  en  flexion  dorsale  (signe  de  Bahinski). 
11  s’accompagne  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

A  droite,  l’excitation  du  bord  externe  ou  interne  du  pied  ne  détermine  aucun  mouve¬ 
ment  du  gros  orteil,  mais  une  contraction  très  vive  du  fascia  lata. 

Il  n’existe  ni  clonus  du  pied,  ni  cloniis  de  la  rotule. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  égaux  et  normaux 

Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Enfin,  le  malade  présente  très  nettement  du  côté  gauche  de  la  flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc. 

Sensibilité.  —  Los  troubles  do  la  sensibilité  sont  très  légers  au  membre  inférieur 
gauche. 

Léger  retard  pour  la  sensibilité  tactile  avec  quelques  erreurs  do  localisation  :  le  malade 
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localise  en  général  assez  bien  la  sensation  dans  le  segment  de  membre  touché,  niais 
souvent  assez  loin  du  point  précis. 

A  la  piqûre,  on  note  une  bande  d’hyperesthésie  légère  intéressant  le  domaine  des 
quatre  premières  racines  lombaires, 

A  la  partie  supérieure  de  la' cuisse  cette  bande  est  surtout  antérieure  et  un  peu  interne. 
A  mesure  qu’on  s’éloigne  do  la  racine  du  membre  elle  s’étend  davantage  sur  sa  face 
interne,  empiète  même  sur  sa  face  postérieure;  à  la  jambe,  elle  intéresse  toute  la  moi¬ 
tié  interne  de  cette  dernière,  depuis  la  crête  du  tibia  en  avant,  jusqu’aux  environs  de  la 
ligne  médiane  on  arrière.  Elle  semble  se  terminer  en  bas,  au  niveau  du  bord  interne  du 

La  température  est  bien  appréciée. 

La  sensibilité  à  la  pression  semble  un  peu  affaiblie. 

La  sensibilité  osseuse  est  normale. 

Le  sens  des  attitudes  est  assez  touché.  Surtout  à  l’extrémité  du  membre  et  pour  le 


gros  orteil.  Le  malade  apprécie  très  mal  la  position  donnée  é  ce  dernier  :  il  est  incapable 
de  préciser  s’il  est  étendu,  en  flexion  dorsale  ou  plantaire. 

Les  mouvements  imprimés  au  pied  en  maintenant  la  jambe  immobile,  sont  encore 
dilïlcilement  appréciés  par  le  malade  à  leur  juste  valeur.  Il  fait  même  des  erreurs  assez 
grossières  quant  à  la  position  do  la  jambe,  par  rapport  à  la  cuisse,  et  même  do  l’en- 
somblo  du  membre  par  rappoi't  au  bassin  :  ainsi,  s’il  se  rend  compte,  les  yeux  fermés, 
Jlue  sa  jambe  a  été  fortement  soulevée,  il  la  croit  reposée  sur  le  plan  du  lit,  alors  qu’on 
^  maintient  encore  éloignée  de  ce  dernier  do  50  centimètres. 

l’ar  contre,  aucun  trouble  do  sensibilité  n’oxislo  dans  la  partie  supérieure  du  corps, 
m  dans  le  membre  inférieur  droit.  Le  sens  stéréognostiquo  est  intact. 

Aucun  trouble  du  côté  des  nerfs  crâniens;  le  goût,  la  déglutition,  l’audition  sont  nor¬ 
maux. 

L  examen  des  yeux  a  été  pratiqué  par  notre  collègue  Bourdier,  qui  nous  a  remis  la 
dote  suivante  : 

V  OD  =:  V  OG  0,6. 

Les  verres  ne  l’améliorent  jjas. 

Réflexes  irions  : 

Direct . .  net .  /  OD 

Consensuel .  assez  net . .■ .  (  ÔG 
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Musculature  extrinsèque  normale. 

Fond  d’ceil  normal. 

Ajoutons  que  notre  malade  n’a  jamais  présenté  et  ne  présente  pas  de  céphalée.  Il  nie 
toute  syphilis  et  l’on  n’en  trouve  pas  de  traces,  pas  plus  que  de  tuberculose  d'ailleurs. 

Ses  entants  et  sa  femme  sont  bien  portants.  Cette  dernière  n’a  jamais  fait  de  fausse 
couche.  Le  malade  n’ayant  passé  à  Paris  que  quelques  heures,  nous  n’avons  pu  lui  faire 
de  ponction  lombaire. 

Dans  le  cas  actuel,  étant  donnée  la  constance  du  début  des  crises  jackso- 
niennes  par  le  gros  orteil  gauche  et  la  localisation  de  la  paralysie  sur  les 
muscles  de  l’extrémité  du  membre,  il  nous  est  permis  de  penser  à  une  compres¬ 
sion  du  lobule  paracenlral  droit.  Compression  n’exerçant  d’abord  qu’une  action 
irritative  que  traduisaient  les  crises  jacksoniennes;  action  destructive  ensuite 
comme  en  témoigne  la  paralysie  ultérieure. 

Nous  tenons  à  insister  encore  sur  ce  fait  que  la  monoplégie  est  presque  uni¬ 
quement  limitée  aux  muscles  qui  font  mouvoir  le  pied  et  les  orteils.  C’est  donc 
un  exemple  de  monoplégie  crurale  dissociée,  dont  les  exemples  sont  rares. 

Mais  que  cette  compression  soit  due  ù  un  néoplasme,  à  un  tubercule  ou  à  une 
plaque  de  méningo-encéphalite,  c’est  ce  qu’il  ne  nous  est  pas  permis  de  dire  à 
l’heure  actuelle. 

M.  Dejeiuxe.  —  .l’ai  engagé  mes  élèves  à  présenter  ce  malade  parce  que  la 
monoplégie  crurale  dont  il  est  atteint  réalise  pour  ainsi  dire  une  expérience 
physiologique,  .le  tiens  ii  faire  remarquer  tout  d’abord  que  chez  lui  le  «  signal 
symptôme  »  de  la  crise  d’épilepsie  partielle  qu’il  présente  de  temps  en  temps,  se 
fait  toujours  par  le  gros  orteil.  .le  tiens  A  insister  aussi  sur  le  caractère  segmen¬ 
taire  pour  ainsi  dire  de  celte  monoplégie  crurale,  à  savoir  la  prédominance  con¬ 
sidérable  de  la  paralysie  dans  les  muscles  de  la  jambe  et  dans  ceux  du  pied,  les 
muscles  de  la  euisse  étant  à  peine  touchés.  Ce  sont  là  des  particularités  qui 
montrent  que  chez  l’homme  —  et  conformément  à  ce  qu’ont  obtenu  Grünbaum 
et  Sherrington  chez  les  singes  anthropoïdes  —  il  y  a  une  représentation  corti¬ 
cale  tout  aussi  dissociée  pour  les  mouvements  des  différents  segments  du 
membre  inférieur  que  pour  ceux  du  membre  supérieur. 

M.  llAiiiMSKr,  —  11  serait  intéressant  de  rechercher  le  signe  «  du  mouvement 
combiné  de  llexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  ».  Sa  présence  devrait  faire 
admettre  que  les  troubles  de  motilité  occupent  un  domaine  plus  étendu  qu’on 
n’csl  tenté  de  le  penser  au  premier  abord. 

VI.  Paraplégie  Spasmodique  organique  avec  Contracture  en  llexion 

et  contractions  musculaires  involontaires,  par  M.  .1.  Babinski.  (Pré¬ 
sentation  de  malades.) 

Dans  un  travail  publié  il  y  a  déjà  plus  de  10  ans  (1),  j’ai  cherché  à  établir 
qu’il  existe  une  forme  spéciale  de  paraplégie  spasmodique  se  caractérisant  clini¬ 
quement  par  quelques  traits  distinctifs,  entre  autres  par  une  contracture  en 
flexion  et  par  des  mouvements  involontaires  qui  apparaissent  surtout  quand  on 
exerce  des  tractions  sur  les  membres.  D’après  ce  que  m’avaient  montré  les 
examens  anatomiques,  j’avais  émis  l’hypothèse  que  cette  forme  de  paraplégie 

(1)  Sur  une  forme  do  paraplégie  spasmodique  consécutive  à  une  lésion  organique  et 
sans  dégénération  du  système  pyramidal.  liuUelins  el  Mémoire»  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  1899,  p.  342. 
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était  causée  par  des  lésions  du  système  nerveux  central  (sclérose  spinale,  néo¬ 
plasme  comprimant  la  moelle  ou  le  bulbe)  n’aboutissant  pas  à  une  dégénération 
secondaire  des  faisceaux  pyramidaux. 

L’observation  de  faits  nouveaux  me  conduit  à  préciser  davantage  ce  qui  est 
relatif  à  ce  sujet. 

Je  me  propose  donc  de  dégager  une  forme  de  paraplégie  spasmodique  orga¬ 
nique  qui  n’a  pas  été  suffisamment  mise  en  lumière.  Pour  en  faire  ressortir 
les  qualités,  je  la  mettrai  en  parallèle  avec  le  type  clinique  décrit  par  Erb  sous 
la  dénomination  de  paraplégie  spastique  spinale  et  sous  celle  de  tabes  dorsal 
spasmodique  par  Charcot. 

Sans  me  préoccuper  ici  de  la  place  exacte  que  ce  syndrome  doit  avoir  en 
nosologie,  ce  qui  constitue  une  question  controversée  (1),  je  rappellerai  seule¬ 
ment  qu’il  SC  distingue  par  les  signes  suivants  :  contracture  en  extension  des 
membres  inférieurs,  parésie,  c’est-à-dire  affaiblissement  peu  prononcé  de  la 
motricité  volontaire,  exagération  notable  des  réflexes  tendineux  avec  trépida¬ 
tion  épileptoïde  du  pied,  phénomène  des  orteils.  Ajoutons  à  cela  que  ce  syndrome 
peut  s’accompagner,  d’une  manière  intermittente,  de  secousses  involontaires 
des  muscles  des  membres  inférieurs,  se  répétant  avec  rapidité,  mais  n’ayant 
pas  pour  effet  de  fléchir  les  segments  des  membres  les  uns  sur  les  autres.  De 
plus,  je  ferai  remarquer  que  l’excitation  des  téguments  des  cuisses  ou  des 
jambes  par  le  pincement,  l’application  de  corps  froids  ou  l’électrisation,  ne 
provoque  pas  de  mouvements  réflexes  exagérés,  du  moins  dans  un  grand 
nombre  de  cas. 

Considérons  maintenant  la  forme  de  paraplégie  spasmodique  que  nous  visons. 
L’attitude  des  membres  inférieurs  est  bien  différente  de  celle  qu’on  observe 
dans  le  tabes  dorsal  spasmodique.  Les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin,  et  les 
jambes  fléchies  sur  les  cuisses  ;  cette  flexion  est  plus  ou  moins  prononcée,  sui¬ 
vant  les  cas,  et  n’est  pas  nécessairement  symétrique.  La  contracture  en  flexion, 
il  est  vrai,  a  été  signalée  depuis  longtemps  (2),  mais  ce  qui,  dans  l’espèce,  lui 
donne  un  cachet  spécial  c’est  qu’elle  est  sujette  à  des  variations  fréquentes  qui 
résultent  de  contractions  intermittentes  involontaires,  souvent  douloureuses 
des  membres  inférieurs.  Ces  contractions  donnent  lieu  à  des  mouvements  alter¬ 
natifs  de  flexion  et  d’extension,  mais  ce  sont  les  fléchisseurs  dont  l’action 
prédomine  et  il  y  a  du  reste  tout  lieu  d'admettre  que  c’est  pour  ce  motif  que 
1  attitude  en  flexion  s’accentue  progressivement  et  tend  à  devenir  permanente. 
Si  j’ajoute  que  ces  contractions  sont  lentes,  on  reconnaîtra  qu’elles  différent 
lutalement  des  secousses  qui  peuvent  agiter  les  muscles  dans  le  tabes  dorsal 
spasmodique. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  la  paraplégie  spastique  spinale,  la 
niotricité  volontaire  est  profondément  troublée  quand  le  syndrome  est  bien 
constitué,  et  chez  beaucoup  de  malades  elle  est  complètement  ou  presque  com¬ 
plètement  abolie. 

Dans  la  plupart  des  cas  que  j’ai  suivis,  j’ai  constaté,  au  moins  à  une  certaine 
période,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  mais  cette  exagération  n’est 
pas  constante.  Elle  peut  faire  défaut  depuis  le  début  jusqu’à  la  fin  ;  il  en  était 
ainsi,  par  exemple,  chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  I  de  mon 

(1)  Voir  :  über  die  spaslische  und  die  sypliilitisclie  Spinalparalysie  und  iliro  Existenzbe- 
rechligting,  par  Ei\b.  Deutsche  Zeitschrift  für  Ncrvenheilkunde,  fland  XXIII. 

(2)  Voir  à  ce  sujet  le  travail  de  M.  Noïca,  ayant  pour  titre  :  Sur  la  contracture  des 
niembres  inférieurs  en  flexion.  Revue  neurologique,  1909,  p.  228. 
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premier  travail,  précédemment  cité  ;  elle  avait  été  examinée,  àmaintcs  reprises, 
à  partir  du  jour  de  son  entrée  à  l’hôpital,  époque  où  elle  était  capable  de 
marcher  et  n’était  pas  encore  contracturée,  jusqu’à  la  période  terminale  où 
la  contracture  en  flexion  avait  atteint  le  maximum  d’intensité  possible.  Parfois 
même,  les  réflexes  tendineux  semblent  très  affaiblis  ou  abolis,  sans  que  la  con¬ 
tractilité  électrique  des  muscles  ait  subi  de  perturbation;  c’est  ce  qui  a  lieu 
chez  la  malade  que  je  soumets  aujourd’hui  à  l’examen  de  la  Société  et  qui  est 
vraisemblablement  atteinte  de  sclérose  multiloculaire.  Il  est  vrai  que  les  mus¬ 
cles  de  cette  femme,  qui  présente  à  un  degré  très  marqué  la  forme  de  para¬ 
plégie  en  question,  sont  dans  un  état  de  raideur  qui  rend  l’exploration  des 
réflexes  tendineux  très  difficile  et  il  serait,  à  la  rigueur,  permis  de  soutenir  que 
ces  réflexes  sont  simplement  masqués.  Je  dois  dire  cependant  que  cette  raideur 
cède  en  partie  par  instants  et  que  j’ai  pu  examiner  la  malade  à  de  pareils 
moments,  que  j’ai  eu  même  l’occasion  d’explorer  les  réflexes  pendant  le  som¬ 
meil  chloroformique  en  les  recherchant  de  minute  en  minute,  depuis  les  pre¬ 
mières  inhalalions  jusqu’à  la  période  de  relâchement  musculaire  complet;  j’ai 
pu  simplement  obtenir,  d’un  côté,  par  la  percussion  du  tendon  acbilléen,  un 
léger  mouvement  d’extension  du  pied.  Je  suis  donc  convaincu  que  ce  trouble  est 
bien  réel  et  cola  est  d’autant  plus  remarquable  que  cette  quasi-abolition  des 
réflexes  tendineux  a  succédé  à  une  exagération  accompagnée  de  clonus  du  pied, 
la  transformation  s’étant  opérée  petit  à  petit.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  qui  est 
inconstestable,  et  c’est  là  un  point  essentiel,  cette  contracture  n’est  pas,  comme 
celle  de  la  paralysie  s[iaslique  spinale,  nécessairement  associée  à  une  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux. 

On  constate  généralement  le  phénomène  des  orteils  ;  il  en  est  de  même  ainsi 
chez  la  malada  que  je  viens  de  présenter  et  dont  les  réflexes  tendineux  parais¬ 
sent  presque  abolis.  Mais  cela  n’est  pas  constant  ;  dans  l’observation  I  de  mon 
premier  travail,  où  les  réflexes  tendineux  n’ont  jamais  été  exagérés,  le  réflexe 
cutané  plantaire  a  toujours  été  normal.  Je  n’oserais  pas  affirmer  que  ce  soit  là 
un  caractère  distinctif  d’avec  le  tabes  dorsal  spasmodique. 

Le  réflexe  crémastérien  et  le  réflexe  abdominal  sont  parfois  abolis. 

Quant  aux  réflexes  cutanés  que  l’on  peut  provoquer  chez  certains  sujets  par 
le  pincement  de  la  peau  des  jambes,  des  cuisses  et  même  du  tronc,  par  l’appli¬ 
cation  d’un  corps  froid  sur  ces  régions,  ou  encore  par  l’excitation  électrique  des 
téguments,  ils  sont  toujours  notablement  exagérés.  Les  réflexes  en  question 
peuvent  varier  dans  leur  forme  suivant  le  point  sur  lequel  porte  l’excitation  et 
suivant  la  position  du  membre  (1),  mais  ce  sont  les  mouvements  de  flexion  de 
la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  du  pied  sur  la  jambe  qui 
le  plus  généralement  prédominent.  Ils  se  produisent  aussi  quand  on  cherche 
par  des  tractions  à  corriger  l’attitude  vicieuse  des  membres.  Ils  sont  semblables 
aux  mouvements  involontaires,  en  apparence  spontanés,  dont  j’ai  parlé  précé¬ 
demment.  L’exagération  de  ces  réflexes  cutanés  constitue  peut-être, le  caractère 
qui  différencie  le  mieux  les  deux  formes  de  paraplégie  spasmodique  que  nous 
mettons  en  parallèle. 

Le  lien  qui  unit  l’exagération  de  ces  réflexes  cutanés  à  la  forme  de  contrac¬ 
ture  que  je  considère  est  comparable  à  celui  qui  rattache  l’exagération  des 

(1)  Voir  ù  CO  sujet  un  travail  que  j’ai  publié  en  collaboration  avec  M.  Jarkowski  :  Sur 
la  possibilité  do  dètorininor  la  hauteur  do  la  lésion  dans  des  paraplégies  d'origine 
spinale  par  certaines  perturbations  des  rélle.xes.  /lente  neurologique,  1910,  p.  6C6. 
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réflexes  tendineux  à  la  contraclure  du  tabes  dorsal  spasmodique  :  de  part  et 
d  autre,  pas  de  contracture  sans  exagération  des  réflexes,  mais  les  réflexes,  soit 
tendineux  soit  cutanés,  peuvent  être  exagérés,  sans  qu’il  y  ait  de  contracture. 

Dans  la  paraplégie  spasmodique  dont  je  viens  de  décrire  les  signes  les  plus 
saillants,  l’anesthésie  peut  faire  complètement  défaut  ;  elle  existe  chez  certains 
sujets  à  un  degré  plus  ou  moins  élevé  et  occupe  les  membres  inférieurs  ainsi 
qu’une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  tronc,  suivant  la  hauteur  de  la  lésion. 
D  après  les  faits  que  j’ai  observés  jusqu’à  présent,  c’est  dans  les  cas  où  l’anes¬ 
thésie  manque  que  la  contracture  en  flexion  paraît  atteindre  l’intensité  la  plus 
grande. 

(■ette  forme  de  contracture  se  complique  presque  inévitablement  de  rétractions 
fibro-tendineuses. 

Des  troubles  sphinctériens  et  des  ulcérations  sacrées  se  produisent  dans  la 
généralité  des  cas,  du  moins  à  une  période  avancée  de  l’évolution  de  l’affection. 

Dans  quelles  circonstances  se  développe  la  forme  de  paraplégie  spasmodique 
dont  je  m’occupe  ?  Elle  peut  succéder  à  une  paraplégie  flasque  liée  à  une  myé- 
nte  aiguë;  elle  est  alors  fruste,  la  contracture  en  flexion  n’étant  pas  très  pro¬ 
noncée.  Le  plus  souvent  elle  apparaît  dans  le  cours  d’affections  à  évolution 
lente.  Ordinairement,  elle  est  précédée  par  des  signes  réalisant  d’une  manière 
plus  ou  moins  parfaite  le  syndrome  du  tabes  spasmodique  qu’elle  fend  petit  à 
petit  à  défigurer  et  à  transformer.  Mais,  dans  certains  cas,  qui  semblent  rares, 
il  est  vrai,  les  signes  essentiels  de  la  paraplégie  spinale  spastiqiie  font  défaut  du 
commencement  jusqu’à  la  fin  ;  je  rappelle,  à  ce  propos,  que  dans  l’observation 
déjà  citée  plusieurs  fois,  où  la  contracture  en  flexion  avec  contractions  involon¬ 
taires  avait  atteint  le  summun  d’intensité,  le  réflexe  plantaire  était  toujours 
cesté  normal  et  les  réflexes  tendineux  n’avaient  jamais  présenté  d’exagération 
^Manifeste. 

Quelles  sont  les  lésions  capables  de  déterminer  le  syndrome  qui  fait  l’objet  de 
cette  étude  ? 

J’ai  déjà  dit  qu’il  peut  résulter  d’une  myélite  aiguë,  mais  en  pareil  cas  ses 
‘faits  sont  peu  accentués. 

Habituellement,  on  l’observe  chez  des  sujets  atteints  soit  d’une  sclérose 
apinale  diffuse,  soit  d’une  compression  de  la  moelle  ou  du  bulbe  par  un  néo¬ 
plasme. 

Des  lésions  bilatérales  de  l’encéphale  semblent  pouvoir  donner  naissance  à  un 
ayndrorne  analogue. 

Des  dégénérations  secondaires  des  cordons  latéraux  peuvent  manquer  ou  être 
rès  légères,  ainsi  que  je  l’ai  fait  ressortir  dans  mon  premier  travail.  C’est  même 
ce  que  j’ai  toujours  constaté  Jusqu’à  présent  dans  les  cas  où  la  contracture  en 
exiôn  avait  été  très  prononcée.  Ces  dégénérations  existent  parfois  ;  les  sujets 
®  ex  lesquels  je  les  ai  trouvées  n’avaient  présenté  qu’une  contracture  relative- 
•«ent  modérée. 

Dn  résumé,  la  forme  de  paraplégie  spasmodique  que  je  viens  de  décrire,  sans 
fcprésenter,  tant  s’en  faut,  une  espèce  nosologique,  puisqu’elle  peut  être  liée  à 
processus  anatomiques  variés,  constitue  un  tj'pe  clinique  qu’il  est  permis 
^  epposer,  à  certains  égards,  au  syndrome  «  tabes  dorsal  spasmodique  ».  Il  y  a 
**  lieu  d’admettre  que  ces  deux  formes  de  contracture,  qui  souvent  s’asso- 
ent  partiellement,  ont  chacune  un  mécanisme  différent  :  tandis  que  la  contrac- 
réfl^  ^^‘Icnsion  du  tabes  dorsal  spasmodique  ne  peut  se  réaliser  sans  que  les 
exes  tendineux  soient  exagérés,  la  contracture  en  flexion  avec  contractions 
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involontaires  prédominant  dans  les  fléchisseurs  nécessite  l’exagération  des 
réflexes  cutanés  (1)  (réflexes  cutanés  de  défense). 

Avant  de  terminer,  je  répète  que  quand  cette  forme  de  contracture  en  flexion 
est  très  intense,  ce  qui  a  lieu  seulement  lorsque  l’anesthésie  fait  défaut  ou  est 
très  minime,  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  dégénérés  ou  ne  le  sont  que 
très  légèrement.  Si  ce  n’est  pas  là  une  loi,  c’est  du  moins  une  règle  qui  ne 
doit  souffrir  que  peu  d’exceptions. 

:  M.  Souques.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  voir  deux  malades,  atteints  de  para¬ 
plégie  spasmodique  en  flexion,  qui  pourraient  bien  appartenir  au  tyjie  clinique 
que  vient  de  signaler  M.  IJabinslil.  Je  ne  saurais  dire  s’ils  présentaient  la  disso¬ 
ciation  des  réflexes,  caractérisée  par  l’exaltation  des  cutanés  et  la  diminution 
des  tendineux.  Je  puis  dire  simplement  que  les  réflexes  tendineux  n’étaient  pas 
exagérés  et  qu’ils  paraissaient  même  affaiblis. 

VII.  Atrophie  musculaire  progressive  à  marche  lente  chez  une 

enfant  de  six  ans.  Discussion  sur  son  origine,  protopathique  ou 

deutéropathique,  par  M.  Andbé-'I'homas.  (Présentation  d’une  malade.) 

Suzanne  Tail...,  âgée  de  6  ans,  est  venue  consulter  au  dispensaire  Furtado-Heine,  le 
23  novembre  1910,  pour  des  troubles  de  la  marche  et  une  paralysie  des  membres 
inférieurs  qui  remontent  déjà  à  plusieurs  années. 

Cotte  fillette  est  la  troisième  d'une  famille  de  quatre  enfants  ;  la  mère  a  fait  deux 
fausses  couches,  la  première  entre  le  premier  et  le deu.xièmo enfant,  la  deuxième  entre  le 
deuxième  et  le  troisième.  Elle  est  née  avant  terme,  à  huit  mois,  l'accouchemont  s’est  fait 
normaloment;  l’enfant  est  née  en  état  d’asphyxie,  mais  a  été  ran  moe  très  rapidement. 

Elle  a  marché  à  deux  ans  et  a  parlé  à  trois  ans.  Dans  ses  antécédents  on  ne  note  aucune 
maladie  sérieuse  ;  elle  porto  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse  gauche  la  cicatrice  d’un 
abcès  qui  aurait  coulé  pendant  environ  un  an. 

Elle  a  toujours  marché  difficilement,  mais  ce  n’est  guère  que  do|)uis  18  mois  que  la 
famille  s’est  rendu  compte  qu’elle  tournait  la  cheville  en  marchant.  Elle  tombe  peut-être 
moins  fréquemment  ([u’autrefois;  elle  a  toujours  éprouvé  autant  de  peine  à  se  relever. 
Elle  est  propre  depuis  l’àgc  de  3  ans;  à  partir  de  cette  époque  elle  n’a  jamais  eu  d’in¬ 
continence  d’urine.  Pas  de  convulsions. 

La  démarche  est  très  anormale;  c’est  à  la  fois  la  démarche  du  steppage  et  la  démarche 
du  canard  qui  laisse  entrevoii'  que  la  paralysie  frappe  non  seulement  les  muscles  de 
l’extrémité,  mais  encore  les  muscles  de  la  racine  des  membres  et  du  tronc. 

En  effet,  les  membres  inférieurs  sont  extrêmement  atrophiés  et  l’atroiihie  porte  avec 
une  prédominance  très  marqu/'e  sur  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  Los  pieds  sont 
en  varus  é(|uin  et  ne  peuvent  être  mobilisés  ni  en  extension  si  on  flexion;  la  malade  peut 
encore  exécuter  ([uelques  inouvements  très  faibles  et  très  limités  des  orteils  A  la  jambe, 
la  paralysie  et  l’atrophie  sont  beaucoup  plus  jiiarquées  pour  lus  muscles  du  groupe 
antéro-e.xtei-ne.  La  force  est  certainement  insuffisante  pour  les  muscles  delà  racine  du 
membre  (extonsours-fléchisseur.-i)  qui  sont  également  i)lus  grêles  que  chez  un  enfant  du 

Les  réflexes  patellaire  et  achilléen,  le  réflexe  cutané  plantaire  sont  abolis. 

La  sensibilité  ne  parait  pus  altérée.  Les  membres  inférieurs  sont  froids  et  cyanosés 
jusipi’au  niveau  du  genou. 

(1)  Il  est  bien  entendu  que  je  n’ai  pas  en  vue  tous  les  réflexes  cutanés  de  la  partie 
inférieure  du  corps.  Sans  cetle  restriction,  mu  proposition  serait  inexacte;  car,  ainsi  que 
je  l’ai  dit  précédemment,  dans  la  forme  de  paraplégie  dont  je  m’occupe,  le  réflexe  abdo¬ 
minal,  le  réflexe  crémasterien  et  la  flexion  réflexe  des  orteils  peuvent  être  abolis.  Les 
réflexes  que  j’eiivisage  sont  ceux  qui  ont  pour  caractères  de  pouvoir  être  indistincte¬ 
ment  produits  par  des  excilalion.s  portant  sur  divers  points  do  la  surface  cutanée  et  de 
se  manifester  par  dos  mouvements  combinés  des  divers  segments  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Ce  sont  les  réflexes  de  défense,  suivant  le  sens  que  les  physiologistes  donnent  à 
Cette  expression. 
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Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  se  contractent  bien,  par  contre  les  muscles  lom¬ 
baires  sont  insul'lisants. 

Lorsque,  après  avoir  fait  étendre  la  malade  sur  le  sol,  on  lui  demande  de  sc  relever, 
elle  se  relève  comme  un  myopatbique,  en  appuyant  les  mains  sur  les  jambes,  puis  sur 
les  cuisses. 

Les  membres  supérieurs  sont  plutôt  grêles,  mais  les  muscles  des  mains,  des  avant-bras 
et  des  bras  ne  paraissent  pas  atteints  :  il  ii’y  a  ni  atrophie,  ni  paralysie  manifestes.  Par 
contre,  les  deltoïdes  sont  nettement  atrophiés,  surtout  dans  leurs  attaches  supérieures  ; 
do  sorte  que  pendant  leur  contraction  la  moitié  inférieure  forme  une  boule  appréciable 
sous  la  peau.  Los  rélle.xes  olécraniens  sont  abolis. 

Les  muscles  de  la  nuque  sont  intacts. 

Les  épaules  paraissent  remontées,  mais  leur  élévation  est  difficile  et  le  rapprocJicment 
des  omoplates  est  faible.  Le  trapèze  gauche  paraît  moins  volumineux  que  le  droit  quand 
on  fait  lever  les  épaules. 

Les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  atteints,  les  yeux  se  ferment  bien  et  no  restent 
pas  ontr'ouvorts  pendant  le  sommeil.  La  langue  n’est  ni  atrophiée  ni  paralysée. 

Les  pupilles  sont  normales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  la  convergence;  il  existe 
un  léger  strabisme. 

Sphincters  intacts. 

La  maladie  a  évolué  sans  douleur  :  les  muscles  et  les  nerfs  ne  sont  pas  douloureux  à 
la  pression;  je  n’ai  jamais  observé  de  contractions  flbrillaires.  Les  nerfs  ne  sont  pas 
Augmentés  do  volume. 

Examen  éleclrique.  —  Les  muscles  de  la  région  antéro-ex  terne  de  la  jambe  ne  réagissent 
ui  au.v  courants  faradiques  ni  aux  courants  galvaniques. 

L’excitation  faradique  des  autres  muscles  du  memliro  inférieur  provoque  une  secousse 
très  lente  et  l’excitation  galvanique  donne  une  inversion  de  la  formule  :  la  secousse 
de  fermeture  positive  est  très  nettement  plus  forte  que  la  secousse  de  fermeture  néga- 

II  en  est  de  même  aux  membres  supérieurs  pour  les  muscles  deltoïde,  biceps,  long 
supinateur  :  au  contraire  l’inversion  de  la  formule  manque  pour  les  petits  muscles  de  la 
main. 

La  réaction  de  dégénérescence  est  très  nette  également  sur  le  muscle  trapèze.  • 

La  réaction  longitudinale  s’obtient  très  facilement  sur  tous  ces  muscles,  même  pour  les 
muscles  do  la  région  antéro’ externe  de  la  jambe,  qui  ne  répondent  pas  à  l’excitation 
directe. 

Il  n’exisle  pas  de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  cl  la.  réaclion  de  Wassermann 
A  donné  un  résultat  négatif. 

Examen  ophlalmoscopique  pratiqué  par  le  docteur  d’Ayremy.  —  Papille  rouge  avec 
Vaisseaux  un  peu  dilatés  et  contours  peu  nets,  entourée  d’une  pigmentation  acajou  foncé. 
Pigmentation  anormale  dans  l’ora  serrala. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  atrophie  musculaire  à  topographie  très  spéciale 
1“  il  est  difficile  de  faire  rentrer  dans  un  cadre  bien  déterminé. 

Par  l’absence  d’infection  et  d'intoxication  à  l’origine,  par  son  début  insidieux, 
par  son  évolution  lente  et  progressive,  la  maladie  se  présente  comme  une  ma¬ 
ladie  d’évolution,  très  comparable  aux  maladies  familiales;  mais  cet  élément 
aliologique  fait  défaut  cheï  notre  petite  malade.  J’ai  pu  examiner  les  deux 
®œurs  qui  sont  absolument  indemnes  et  j’ai  interrogé  les  parents  avec  soin  sur 
laurs  ascendants  directs  et  sur  les  collatéraux  ;  ils  n’ont  connaissance  d’aucun 
aas  semblable  dans  leurs  familles. 

Ea  maladie  à  laquelle  on  pense  tout  d’abord,  en  présence  d’un  tel  complexus 
®ytnptomatiquc,  est  la  myopathie.  Le  début  par  les  membres  inférieurs,  la  par- 
icipatîon  des  muscles  du  tronc  et  en  particulier  de  la  masse  sacro-lombaire, 
donne  à  la  démarche  du  malade  et  à  la  manière  de  se  relever  un  aspect  si 
spécial,  le  début  de  l’atrophie  aux  membres  supérieurs  par  la  racine  du  membre 
\  ''apéze  et  deltoïde),  la  formation  de  boules  au  niveau  des  deltoïdes,  tout  cet 
®bsemble  rapproche  la  maladie  actuelle  du  type  myopathique  décrit  parLeyden- 

®bius.  Par  contre,  les  réactions  électriques  sont  tout  à  fait  différentes  de 


138 


SOCIÉTÉ  DE  NEÜIIOLOGIE 


celles  qu’on  observe  chez  les  mjopalhiques.  La  réaction  de  dégénérescence, 
caractérisée  chez  cette  enfant  par  la  lenteur  de  la  secousse,  l’inversion  de  la 
formule,  la  réaction  longitudinale,  est  plutôt  en  faveur  de  l’origine  deutéropa- 
thique  de  l’atrophie  musculaire,  bien  qu’elle  ait  été  signalée  plusieurs  fois  chez 
les  mjopathiques  sur  quehiues  muscles  :  chez  notre  malade  elle  s’observe 
au  contraire  dans  tous  les  muscles  atrophiés. 

Parmi  les  autres  atrophies  musculaires  de  l’enfance,  en  raison  du  début  insi¬ 
dieux,  on  ne  saurait  penser  qu’à  la  maladie  de  Charcot-Marie  ou  à  la  maladie  de 
WerJnig-lloffmarm,  ou  bien  encore  à  une  poliomyélite  subaiguë. 

Si  aux  membres  inférieurs  l’aspect  de  la  jambe  est  à  peu  près  le  même  que 
dans  la  maladie  de  Charcot-Marie,  l’atrophie  déjà  manifeste  des  muscles  de  la 
cuisse,  des  muscles  lombaires  et  des  muscles  de  la  racine  au  membre  supérieur, 
est  peu  favorable  à  cette  hypothèse,  d’autant  plus  que  dans  la  maladie  de 
Charcot-.Marie  il  est  rare  que  l’atrophie  atteigne  aussi  rapidement  un  degré  si 
marqué.  Au  contraire  la  réaction  de  dégénérescence  plaide  en  faveur  d’une 
affection  de  même  nature. 

Quant  à  la  maladie  de  Werdnig-Hoffmann,  on  ne  saurait  s’y  arrêter;  si  notre 
cas  s’en  rapproche  par  le  début  précoce,  elle  s’en  sépare  par  le  début  de  l’atro¬ 
phie  au  niveau  de  l’extrémité  des  membres  inférieurs;  dans  la  maladie  de 
Werdiiig-lloffinann  l’atrophie  débute  en  effet  par  les  muscles  de  la  racine  des 
membres;  elle  a  une  évolution  et  une  terminaison  plus  rapides.  L’hypothèse 
d’une  poliomyélite  subaiguë  peut  seulement  être  soulevée,  car, à  part  la  réaction 
de  dégénérescence,  aucun  autre  élément  ne  vient  l’appuyer. 

Ln  résumé,  il  s’agit  d’un  cas  assez  singulier  sur  lequel  il  nous  semble  impos¬ 
sible  de  formuler  une  opinion  décisive,  mais  qui  nous  parait  présenter  un 
certain 'intérêt,  tout  d’abord  par  son  début  dans  le  tout  jeune  âge  et  par  un 
mélange  de  signes  qui  font  penser  tout  à  la  fois  à  l’origine  protopathique  et  à 
l’origine  deutérüpathi(iue  de  l’atrophie  musculaire.  Nous  aurons  d’ailleurs 
l’occasion  de  suivre  cette  petite  malade,  et  peut-être  l’évolution  nous  permet¬ 
tra-t-elle  de  préciser  le  diagnostic. 


Mil.  Un  cas  d’Atonie  Musculaire  Congénitale  (Maladie  d’Oppen- 
heim),  par  MM.  Vahiot  et  Chathi.in.  (Présentation  du  malade.) 

La  petite  malade  que  j’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société,  au  nom  du 
docteur  Variotet  en  mon  nom,  est  atteinte  de  la  maladie  décrite  par  Oppenheim 
en  1900  sous  le  nom  d’atonie  musculaire  congénitale,  affection  dont  il  ii’a  été 
publié  en  France  que  7  cas. 

Voici  i’oDservation  de  la  malade  : 

,  Andrec  1),..,  née  le  13  avril  1907. 

Anlécédcnls  héréditaires.  —  l’èro  et  mère  bien  portants,  sans  aucune  tare  nerveuse. 
Dcii.x  autres  cnianU,  l’un  âgé  de  5  ans,  l’autre  de  2  ans,  en  très  bonne  santé. 

Anlécédi'itts  personnels.  —  L’enfant  est  née  à  terme  et  posait  4  kilogrammes.  L’accou- 
clioment  a  été  absolument  normal.  Elle  a  été  élevée  à  la  campagne,  loin  de  ses  parents, 
juscpi'à  l’àge  de  2  ans  fallaitement  artiüciel).  En  dehors  de  l'aifection  actuelle  qui  a  été 
constatée  vers  l'âge  de  6  mois,  elle  n’a  jamais  été  malade,  sauf  au  mois  d’août  dernier 
(1910). 

A  cette  époque  une  angine  diphtérique  s’est  déclarée  suivie  do  paialysio  du  voile  et 
de  la  UMiscfdature  oculaire,  paralysie  qui  a  rétrocédé  complètement  sous  l’inllucucc  du 
Réruin  aniidiphtérhpie.;  il  n’en  reste  plus  trace  à  l’heure  actuelle.  Il  est  à  noter  que 
l’évolution  de  l’atonie  a  été  très  peu  modifiée  par  cotte  intoxication  diphtérique  ;  tout  au 
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plus  les  parents  peuvent-ils  dire  que  dans  les  deux  mois  qui  suivirent,  l’enfant  étailplus 
atonique,  plus  vite  fatiguée. 

A  riieure  actuelle,  suivant  le  léuioignage  des  parents,  l’état  de  l’enfant  est  à  très  peu 
prés  ce  qu’il  était  avant  l’angine. 

Hisluire  de  In  maladie  aciuelle.  —  C’est  vers  l’âge  de  6  mois,  comme  nous  venons  de 
le  dire,  que  l’état  d’atonie  des  membres  inférieurs  est  devenu  évident.  La  nourrice  qui 
soignait  l’enfant,  remarqua  que  celle-ci  ne  remuait  pas  les  jambes  comme  le  font  les 
bébés  de  cet  âge  et  paraissait  très  molle  lorsqu’on  la  sortait  de  ses  langes  pour  les 
«banger;  il  n’y  avait  ou  aucun  épisode  fébrile  dans  les  jours  qui  précédèrent  cette  cons¬ 
tatai  ion. 

'  Les  parents  reprirent  leur  enfant  vers  l’ègo  de  2  ans  et  à  ce  moment  le  tableau  cli¬ 
nique  était  peut-être  encore  plus  caractéristique  qu’il  no  l’est  maintenant.  A  aucun 
moment  la  petite  malade  n’a  pu  se  tenir  debout,  ni  marclier,  et  même  elle  a  été 
longtemjjs  incapable  de  se  tenir  assise  sur  sou  lit  et  de  garder  la  této  droite. 

A  l’beure  actuelle,  un  examen  rapide  permet  de  constater  qu’il  existe,  non  seulement 
■des  troubles  impoi  tants  do  la  motilité  des  membres  inférieurs,  mais  que  la  musculature 
du  tronc  et  des  membres  supérieurs  est  elle-même  très  atteinte. 

Lorsqu’on  mut  l’onfaut  debout,  elle  est  absolument  incapable  de  se  soutenir;  si  on 
laide  en  la  tenant  sous  les  aisselles,  les  genoux  prennent  l’attitude  très  nette  du  genre 
recurvatum  et  la  tête  s’enlonco  entre  les  épaules  qui  se  soulèvent  exagérément.  L’en- 
gap-t-ou  à  iiiarclier  toujoui  s  en  la  soutenant,  c’est  à  peine  si  elle  exquisse  les  mouve- 

Lorsqu’ello  est  étendue  sur  son  lit  et  qu’on  lui  demande  d’exécuter  différents  mouve¬ 
ments  des  membres  inférieurs,  llexion  et  extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  du  pied  sur  la  jambe,  on  constate  rapidement  qu’il  n’y  a  pas  de 
paralysie  véritable,  tous  les  mouvements  sont  possibles,  ils  se  font  lentement,  incom¬ 
plètement  sans  aucune  énergie  ;  l’enfant  s’épuise  très  vite  et  lorsqu’on  s’oppose  à  ces 
mouvements  elle  lutte  à  peine. 

Il  est  à  noter  que  les  mouvements  du  pied  et  particulièrement  des  orteils  sont  exé¬ 
cutés  avec  plus  do  facilité,  sont  répétés  plusieurs  fois  de  suite  sans  épuisement  rapide. 
Ln  examen  attentif  montre  également  que  l’énergie  musculaire  est  peut-être  un  peu 
plus  marquée  à  droite  qu’i  gauche  ;  mais  cette  différence  est  à  peine  appréciable  et  tient 
sans  doute  à  ce  fait  qu’il  s’agit  des  muscles  du  côté  droit. 

Les  mouvements  passifs  au  niveau  des  membres  inférieurs  sont  par  contre  très  faciles 
cl  mémo  plus  étendus  que  normalement,  il  n’y  a  ni  raideur  ni  spasmodicité,  mais  une 
laxile  musculaire  et  articulaire  telle  qu’elle  permet  des  mouvements  exagérés  d’extension 
du  la  jambe  sur  la  cuisse.  Au  niveau  de  l’articulation  de  la  lianclie  le  manque  de  tonicité 
Kiusciilaire  et  ligamentaire  devient  tout  à  fait  évident  ;  la  radiographie  montre  une 
véritable  subluxation  de  la  tête  du  fémur,  li  est  à  noter,  toutefois,  qu’il  existe  au  niveau 
des  deux  cuisses,  et  surtout  à  droite,  un  certain  degré  de  rétraction  tendineuse  des  mus¬ 
cles  de  la  face  antérieure  do  la  cuisse,  rétraction  tendineuse  qui  no  permet  pas 
I  extension  couipléto  de  là  cuisse  sur  le  bassin  et  a  pour  conséquence  une  lordose  lom¬ 
baire  manifeste. 

Au  niveau  des  masses  musculaires  vertébrales  l’atonie  n’est  pas  moins  marquée. 
Lorsque  l’enfant  est  couchée,  il  lui  est  à  peu  prés  impossible  de  s’asseoir  même  en 
a  aidant  des  membros  supérieurs;  si  elle  est  assise, le  racliis  s’incurve  en  une  cyplioro 
wes  marquée,  elle  doit  maintenir  sou  équilibre  avec  les  mains  et  il  suffit  de  la  pousser 
légèrement  pour  qu’elle  tombe  en  arriére  ou  en  avant. 

Lnliu,  lorsqu’elle  est  peucliéo,  le  front  au  contact  dos  genou.v,  elle  n’arrive  à  se 
vedres.ser,  qu’au  prix  de  grands  efforts,  en  s’aidant  des  membres  supérieurs  ;  elle  prend 
alors  d’une  façon  frappante  l’attitude  classique  des  myopathiques. 

L  atonie  des  muscles  de  la  nuque  est  beaucoup  moins  masquée  surtout  depuis  quel¬ 
ques  mois  au  dire  des  parents. 

.  L’enfant  maintient  bien  la  tête  droite,  elle  n’éprouve  de  difficulté  qu’à  relever  la  tête 
oi'tement  llécliie  sur  la  poitrine.  La  faiblesse  musculaire  quoique  réelle  est  moins  évi¬ 
dente  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts 
Sont  presiiue  normaux,  l’enfant  serre  lacilement  la  main,  mais  ne  donne  aucune  force  à 
Pn  étreinte;  elle  peut  manger  seule,  mais  dans  ce  cas  encore  elle  se  fatigue  vite  et  ne 
ci'mine  géueralement  pas  son  repas  sans  être  aidée. 

Les  inouvonients  do  l’avant-bras  et  du  bras  sont  nettement  plus  faibles;  si  l’on  oppose 
quelque  résistance  aux  mouvements  de  flexion  et  d’extension,  le' manque  do  tonicité 

usculaire  devient  manifeste  et  cette  atonie  musculaire  se  traduit  encore  par  la  facilité 
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avec  laquelle  oq  met  en  hyperextension  exagérée  l'avant-bras  sur  le  bras.  De  même  la 
petite  malade  a  une  certaine  difficulté  à  porter  la  main  sur  la  tête,  plus  particuliére¬ 
ment  du  côté  gauche. 

Quant  aux  muscles  de  la  face  et  des  yeux,  ils  semblent  intacts,  la  physionomie  de 
l’enfant  n’est  nullement  dénuée  d’expression;  elle  n'a  pas  le  rire  transveisal  des  mvopa- 
■  tbiques. 

Les  mouvements  de  la  langue  sont  normaux  ainsi  que  la  phonation  et  la  déglutition. 

Le  jeu  des  muscles  respiratoires  est  bien  conservé  et  la  respiration  normale. 

Un  fait  confirme  encore  qu’il  s’agit  d’atonie  et  non  de  paralysie,  fait  signalé  dans  plu¬ 
sieurs  autres  observations  :  c’e.st  la  diminution  considérable  des  troubles  moteurs  lors¬ 
que  l’enfant  est  au  bain  ;  elle  exécute  alors  avec  beaucoup  plus  de  facilité  les  divers 
mouvements  qu’on  lui  indiipic  et  la  fatigue  est  bien  moins  rapide. 

Los  réHe.res  tendineux  sont  abolis  :  achilléen,  rotulien,  olécranien. 

Le  réllexe  cutané  plantaire  est  assez  dilficilc  à  obtenir  et  se  fait  ou  flexion  légère. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieur  et  inférieur  existent,  mais  faibles. 

La  coniractilité  idiomusculairo  est  abolie  au  niveau  du  quadriceps  fémoral,  conservée 
quoique  faible  au  niveau  du  biceps  brachial. 

Los  sphincUrs  sont  intacts,  il  n’y  a  jamais  de  troubles  de  ce  côté. 

La  sensibilité  est  normale  dans  tous  scs  modes. 

Les  troubles  trophiques  sont  minimes  ;-un  peu  de  refroidissement  des  extrémités  sans 
cyanose. 

Le  tissu  cellulaire  est  modérément  et  régulièrement  épaissi.  Les  membres  sont  grêles, 
mais  cette  gracilité  n’est  pas  plus  marquée  an -niveau  des  membres  inférieurs  ou  cepen¬ 
dant  l’atonie  prédomine,  les  proportions  relatives  des  groupes  musculaires  sont  con¬ 
servées.  11  n’y  a  eu  aucun  point  d'atrophie  localisée.  A  la  palpalion,  les  masses  muscu- 
laire.s  donnent  une  tentation  do  mollesse  (pii  rappelie  la  consistance  des  muscles  des 
nourrissons  atrophiques  que  nous  avons  chaque  jour  l’occasion  d’observer. 

Les  os  sont  grêles,  mais  il  n’y  a  pas  d’augmentation  de  volume  des  éplphyses  et  c’est 
à  peine  si  l’on  peut  constater  au  niveau  du  thorax  l’existence  d’un  léger  ressaut  costal. 

Au  point  de  vue  intellectuel  la  petite  malade  semble  tout  à  fait  normale,  elle  cause 
volontiers  et  facilement  comme  une  entant  de  son  êgo. 

L  état  général  est  très  satisfaisant,  il  n’y  a  aucun  trouble  au  niveau  des  autres 
organes. 

L’examen  électrique  que  le  docteur  Bonniot  a  eu  l’obligeance  de  pratiquer  donne  des 
renseignements  très  importants. 

Contractilité  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  considérablement  diminuée,  presque 
abolie,  mais  il  est  à  noter  que  la  malade  supporte  sans  se  plaindre  un  courant  qui  serait 
franchement  douloureux  pour  un  enfant  normal. 

Contractilité  galvanique  diminuée  d’une  façon  générale  pour  tous  les  muscles  du  tronc 
et  dos  membres. 

Par  exemple  : 

Biceps  brachial .  NKC  =  7  ma  PFC  =  9  ma 

Triceps  brachial _  NFC  =  9  ma  PFC  10  ma 

Masse  sacrolombaire  NFC  =  14  ma  PFC  =  15  ma 

Au  niveau  des  membres  inférieurs  on  trouve  ii 

Droit  antérieur  PFC  =  9  ma,  NFC  r=  11  ma,  i 
coup  moins  marquée  que  dans  la  DR  vraie. 


Le  tableau  clinique  réalisé  chez  celte  petite  malade  semble  donc  bien  répon¬ 
dre  à  1  atonie  musculaire  congénitale  d’Oppenheim,  affection  dont  cet  auteur  a 
tracé  dés  le  début  le  tableau  clinique  à  peu  prés  complet. 

On  sait  en  effet,  qu  il  s’agit  d’une  maladie  congénitale,  constatée  dans  les  pre¬ 
mières  semaines  ou  les  premiers  mois,  et  qui  présente,  au  point  de  vue  (itiolo- 
gique,  un  certain  nombre  de  caractères  négatifs  importants,  comme  c’est  le  cas 
dans  notre  observation  ;  pas  d’hérédité  nerveuse,  syphilitique  ou  tuberculeuse, 
pas  (le  caractère  familial,  grossesse  normale,  accouchement  à  terme  et  normal. 

Cliniquement,  on  se  trouve  en  présence  d’une  atonie  musculaire  symétrique  et 
généralisée  avec  prédominance  au  niveau  des  membres  inférieurs,  puis  du  tronc, 
enfin  des  membres  supérieurs. 
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La  face  et  la  musculature  oculaire  ne  sont  presquejamais  atteintes  ;  accompa¬ 
gnant  cette  atonie,  une  laxité  ligamentaire  qui  permet  des  attitudes  d’hyperex¬ 
tension  anormale. 

C’est  cette  répartition  même  de  l’atonie  que  nous  retrouvons  dans  notre  cas, 
avec  toutefois  cette  légère  différence  que  l’atonie  est  moins  marquée  à  droite 
qu’à  gauche,  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  fait  que  les  muscles  du  côté  droit 
présentent  normalement  une  tonicité  plus  marquée  que  les  muscles  du  côté 
gauche. 

Même  identité  du  tableau  clinique  pour  les  réflexes  :  réflexes  tendineux  abolis 
dans  la  règle,  réflexes  cutanés  toujours  intacts,  quoique  dans  notre  cas  ces 
réflexes  soient  faibles. 

De  même  les  sphincters  sont  intacts,  la  sensibilité  normale  dans  tous  ses 
modes.  L’intelligence  absolument  normale,  l’état  général  excellent. 

L’étude  des  réactions  électriques  permet  de  décrire  une  réaction  myatonique 
que  nous  trouvons  également  réalisée  chez  notre  petite  malade. 

Excitabilité  faradique  du  nerf  et  du  muscle  très  diminuée,  presque  abolie,  la 
malade  supportant  facilement  un  courant  fort. 

Excitabilité  galvanique  généralement  bien  conservée,  contraction  à  peu  près 
normale. 

DR  exceptionelle. 

Sans  doute,  nous  avons  dans  notre  cas,  une  ébauche  de  DR,  mais  celle-ci  a 
^té  signalée  dans  quelques  autres  cas  dont  le  diagnostic  n’était  pas  douteux. 

Un  caractère  important  de  la  maladie  d’Oppenheim  que  nous  retrouvons  éga¬ 
lement  ici,  est  qu’elle  ne  s’aggrave  jamais;  il  y  a  tendance  à  l’amélioration 
spontanée,  mais  très  lente. 

Les  parents  de  notre  petite  malade  affirment  que  la  faiblesse  est  moins  mar- 
ffuéè  à  l’heure  actuelle  qu’il  y  a  un  an  et  nous  avons  signalé,  au  cours  de  l’ob¬ 
servation,  que  l’atonie  des  muscles  de  la  nuque  avait  presque  disparu. 

'l’out  cet  ensemble  de  symptômes  nous  permet  donc  de  conclure  qu’il  s’agit 
bien  ici  de  l’affection  décrite  par  Oppenheim  sous  le  nom  d’atonie  musculaire 
congénitale. 

Sans  doute  à  un  examen  très  superficiel,  on  aurait  pu  songer  à  une  paralysie 
infantile,  mais  nous  n’avons  ici  ni  le  début  brusque,  fébrile,  ni  la  généralisa¬ 
tion  d’emblée  de  la  paralysie  avec  régression  partielle  et  atrophie  localisée  ;  et 
nous  avons  vu  enfin  que  chez  notre  sujet  tous  les  mouvements  sont  possibles 
quoique  très  réduits. 

On  aurait  encore  moins  pensé  à  une  paralysie  obstétricale,  il  est  exception- 
bel  que  ces  paralysies  présentent  un  tel  degré  d’intensité  et  de  généralisation 
et  rien  dans  les  comméiTioratifs  ne  nous  autorisait  à  faire  cette  supposition. 

Ua  paralysie  diphtérique  du  voile  et  de  la  musculature  oculaire,  auraient  pu 
bous^  faire  songer  à  une  polynévrite,  exceptionnelle,  il  est  vrai,  chez  l’enfant  et 
blors*  généralement  d’origine  diphtérique. 

Mais  nous  voyons  que  la  paralysie  du  voile,  la  paralysie  oculaire  ont  disparu 
Complètement,  les  troncs  nerveux  ne  sont  nullement  sensibles  à  la  palpation.  Les 
Pbeents  sont  absolument  affirmatifs  sur  l’existence  de  troubles  très  graves  de  la 
bnotilité  chez  leur  entant  avant  toute  angine,  troubles  qui  se  retrouvent  actuel¬ 
lement  tels  qu’ils  étaient  auparavant. 

Quant  à  l’idiotie  amaurotique  familiale  (maladie  de  ’fay-Sachs),  nous  pou- 
'’ons  facilement  l’éliminer  par  le  caractère  ethnique  et  familial  de  cette  mala¬ 
die,  les  lésions  spéciales  du  fond  de  l’œil,  l’atteinte  profonde  de  l’intelligence. 
revue  neurologique,  10 
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Beaucoup  plus  intéressant  et  beaucoup  plus  délicat  restait  à  discuter  le  dia¬ 
gnostic  des  myopathies,  nlTections  qui  sembleni  beaucoup  plus  proches  de  l’ato¬ 
nie.  Mais  les  myopathies  présentent  toute  une  série  de  caractères  que  nous  ne 
retrouvons  pas  dans  notre  cas  :  caractère  familial,  constatation  exceptionnelle 
de  la  myopathie  dans  les  premiers  mois,  atrophie  musculaire  localisée,  évolu¬ 
tion  vers  une  aggravation  progressive.  Sans  doute,  la  myopathie  type  VVerdnig- 
Holïmann  débute  de  bonne  heure,  commence  par  les  membres  inférieurs,  gagne 
le  tronc,  les  membres  supérieurs;  mais  elle  s’aggrave  rapidement  et  se  termine 
par  la  mort  en  4  ou  5  ans;  c’est  aussi  une  affection  familiale  souvent  précédée 
d’une  phase  pseudo-hypertrophique. 

L’absence  de  lésions  rachitiques  chez  notre  petite  malade  permettait  enfin 
d’éliminer  les  troubles  par  atonie  musculaire  qui  ont  été  décrits  dans  ces  der¬ 
nières  années  par  divers  auteurs  dans  les  formes  graves  du  rachitisme. 

11  edt  été  intéressant  pour  préciser  encore  le  diagnostic  de  pratiquer  une 
biopsie,  cela  nous  était  difficile  l’enfant  ne  reslant  pas  à  l’hôpital. 

L’anatomie  pathologique  de  cette  affection  est  en  effet  très  mal  connue,  elle 
repose  sur  3  autopsies  et  4  biopsies. 

Les  plus  importantes  sont  les  altérations  musculaires  :  sclérose,  inégalité  de 
volume  des  fibres,  disparition  de  la  striation  transversale  avec  apparition  de  la 
striation  longitudinale. 

Il  n’y  a  pas  de  lésions  cérébrales,  mais  dans  quelques  cas  des  lésions  médul¬ 
laires  minimes  :  diminution  de  volume  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  du 
côté  des  nerfs  périphériques,  présence  de  fibres  non  myélinisées. 

Rappelons  pour  terminer  que  la  pathogénie  de  cette  affection  est  encore  très 
obscure.  Oppenheim  pense  que  l’atonie  relève  d’un  retard  dans  le  développe¬ 
ment  du  muscle. 

Peut-être  y  a-t-il  également  retard  de  développement  de  tout  le  neurone  péri¬ 
phérique;  jusqu’ici  les  lésions  musculaires  se  sont  montrées  seules  constantes  et 
l’hypothèse  d  Oppenheim  semble  confirmée. 

Cette  hypothèse  explique  encore  l’évolution  spontanée  de  la  maladie  vers  la 
guérison,  guérison  qui  n’a  encore  été  constatée  dans  aucun  des  cas  publiés,  la 
connaissance  de  cette  affection  datant  de  trop  peu  d’années. 

M.  G.  Roussy.  —  L’observation  de  .M.  Chatelin  me  paraît  particuliérement 
intéressante  en  ce  sens  qu’elle  semble  bien  être  un  exemple  de  myotonie  congé¬ 
nitale,  affection  rare,  surtout  en  France  où,  comme  il  vient  de  le  dire,  il  n’en  a 
été  publié  qu’un  très  petit  nombre  d’observations.  Si  mes  souvenirs  sont  exacts, 
c’est  en  effet  le  premier  cas  qui  nous  est  présenté  à  la  Société  de  Neurologie. 
Je  crois,  comme  M.  Chatelin,  que  sa  petite  malade  est  bien  atteinte  de  myo¬ 
tonie  congénitale  pour  les  raisons  suivantes  :  parce  que  le  tableau  clinique 
répond  exactement  à  celui  décrit  par  Oppenheim,  et  d’autre  part  parce  que  je 
ne  vois  pas  à  quelle  autre  affection  pourraient  appartenir  les  signes  présentés 
par  cette  petite  malade.  Comme  il  s’agit  d’une  aff’ection  dont  la  nature  même 
est  encore  pour  ainsi  dire  inconnue,  il  me  semble  qu’il  y  aurait  un  grand  inté¬ 
rêt  à  pratiquer,  si  possible  chez  celte  malade,  une  biopsie  qui  viendrait  ainsi 
porter  une  contribution  importante  à  l’observation  clinique  qui  nous  est  pré¬ 
sentée.  Jusqu’ici,  en  effet,  les  examens  anatomiques  n’ont  été  que  rarement 
pratiqués  et,  comme  vient  de  le  dire  M.  Chatelin,  ils  n’ont  donné  que  des  résul¬ 
tats  assez  disparates. 
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IX.  Un  cas  de  Syndrome  Radiculaire  cervico-dorsal,  par  M.  P.  Zosm 
(de  Jassy,  Uoumanie).  Communiqué  par  M.  Heneiy  Meige. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  un 
prochain  numéro  de  Inlievue  neurologique.) 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  février  1911,  à  9  h.  1/2  du  matin, 
12,  rue  de  Seine. 

La  séance  suivante  aura  lieu  le  jeticii  2  mars  1911,  à  9  h.  1/2  du  matin,  12,  rue 
de  Seine. 

Une  séance  supplémentaire,  consacrée  à  Vanalomie  pathologique,  aura  lieu  le 
jeudi  9  mars,  au  laboratoire  d’anatomie  pathologique  (École  pratique,  deuxième 
étage). 


AVIS 

Aux  termes  du  Kègi.emenï  (art.  8  et  9),  les  titres  des  communications  et  présen¬ 
tations  de  malades,  de  pièces  ou  d’appareils,  doivent  être  annoncés  au  Bureau 
au  moins  huit  jours  à  l’avance. 

Dans  l’intérêt  des  discussions,  les  auteurs  sont  priés  de  vouloir  bien  se  con¬ 
former  à  ces  articles  du  règlement. 

Les  titres  des  communications  ou  présentations  qui  parviendront  au  secré- 
taire  général,  au  moins  huit  jours  avant  une  séance,  figureront  sur  les  lettres 
de  convocation. 


ERRATA 

Bans  la  communication  IV  de  la  séance  du  8  décembre  de  la  Société  de  Neurologie, 
nevuc  neurutogique  : 

Page  6C3  ;  ligne  28,  lire  :  et  Boudon. 

—  ligne  29,  lire  :  de  coupes. 

—  ligne  43,  lire  disparaissant. 

—  ligne  46,  lire  :  rectal. 

Page  064  :  ligne  6,  lire  :  rétablir  l’équilibre  de  son  centre. 

—  ligne  13,  lire  :  de  pronation. 

—  ligne  33,  lirai;  dépression  en  cupule  du  tiers. 

Page  663  :  ligne  1,  lire  ;  dure-mère,  la  tumeur. 

—  ligne  16,  lire  :  qui  recouvre  cette. 

—  ligne  18,  lire  :  est  au  contact. 

—  ligne  22,  lire  :  Nüsl. 

—  iigne  26,  lire  ;  pièce,  que  fournir... 
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1.  Deux  cas  de  Rémission  progressive  au  cours  de  la  Paralysie  Géné¬ 
rale  chez  la  Femme,  par  M.  Alfred  Gallais. 

Chez  la  première  malade,  âgée  de  35  ans,  le  début  des  troubles  mentaux  s’est 
fait  en  1902;  en  1905  l’internement  est  devenu  nécessaire.  La  rémission  date 
de  l’année  suivante;  depuis,  elle  a  pris  les  caractères  d’une  vraie  rétrocession, 
avec  modification  progressive  des  signes  physiques.  Fait  remarquable,  cette 
malade  a  présenté  à  plusieurs  reprises  de  la  glycosurie. 

La  seconde  malade,  âgée  de  48  ans,  internée  en  1897,  put  sortir  de  l’asile 
l’année  suivante.  Cette  rémission  dura  deux  ans,  mais  des  événements  malheu¬ 
reux  rétablirent  le  délire  qui  nécessita  un  nouvel  internement.  En  1905  une 
amélioration  progressive  se  dessine;  depuis  1908  l’amélioration  reste  acquise 
mais  ne  fait  pas  de  progrès.  Depuis  cette  époque,  les  signes  physiques  sont  restés 
à  peu  près  stationnaires. 

Dans  les  deux  cas,  la  rémission  est  remarquable;  elle  l’est  moins  par  sa  durée  que  par 
son  évolution  progressive  et  par  l’ordre  do  régression  des  symptômes.  Dans  le  premier 
cas,  qui  rappelle  assez  bien  ces  formes  appelées  par  M.  Klippol,  démences  paralytiques 
régressives,  on  a  con.stalé  d’abord  la  régression  des  symptômes  mentaux,  puis  la  rétro¬ 
cession  des  signes  physiques. 

Dans  le  second  cas,  la  rémission  des  symptômes  mentaux  est  progressive  ;  la  régres¬ 
sion  des  signes  iihysiques  s’ébauche  ensuite  et  l’état  des  doux  ordres  de  symptômes 
devient  stationnaire. 

Chez  les  doux  malades,  la  régression  s’est  donc  annoncée  par  l’amélioration  de  l’état 
mental. 

Fait  curieux  :  la  première  malade,  chez  qui  le  retour  dos  réflexes  Inminoux  s’est  mon¬ 
tré,  est  une  paralytique  générale  diabétique.  Elle  a  olfert  à  l’observation  une  glycosurie, 
nette  et  très  mobile,  dont  les  fluctuations  se  sont  accompagnées  d’une  grande  variabi¬ 
lité  de  la  courbe  du  poids.  Polyphage,  polydipsique,  polyurique  et  pollakiurique,  cette 
malade  est  aussi  légèrement  obèse.  Chez  la  deuxième  malade,  qui  eut  un  ictère  à  2b  ans, 
l’épreuve  do  la  glycosurie  alimentaire  a  été  suivie  d’une  ébauche  de  réduction  do  la 
liqueur  do  Fcliling. 

Ces  deux  malades  remettent  on  cause  le  si  intéressant  problème  dos  rapports  existant 
entre  le  diabète  et  la  syphilis  d’une  part,  entre  le  diabète  et  la  paralysie  générale  d’autre 
part. 

L’étiologie  de  ces  deux  cas  n’est  pas  assez  précise  pour  que  l’existence  do  la  syphilis 
puisse  être  niée  ou  affirmée;  cependant  elle  est  probable.  En  ce  qui  concerne  les  [lara- 
lysies  générales  dites  diabétiques,  les  cas  les  plus  probants  paraissent  bien  avoir  plutôt 
affecté  les  allures  d’une  pseudo-paralysie  générale  que  celles  d’une  paralysie  générale 
véritable.  Pourtant  on  a  maintes  fois  constaté,  chez  des  paralytiques  généraux  syphili¬ 
tiques,  une  tendance  â  la  glycosurie  alimentaire,  et  l’on  ne  voit  pas  nettement  pour- 


(1)  Voy.  l’E'ntép/iale,  janvier  1911. 
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quoi  un  paralytique  général,  éthylique  et  obèse,  aurait  l’interdiction  do  faire  une  insuf¬ 
fisance  hépatique. 

Il  est  encore  un  fait  d’un  intérêt  étiologique  assez  grand.  Dans  l’observation  II,  après 
la  première  rémission  qui  durait  déjà  depuis  deux  ans,  la  cause  déterminante  de  la 
reprise  délirante  delà  paralysie  générale  fut  un  violent  choc  moral. 

Sortie  de  1  asile,  cette  malade  s’était  remise  courageusement  au  travail  ;  elle  avait  pou 
à  peu  réalisé  quelques  économies,  quand,  brusquement,  une  perte  d’argent  la  réduisit  à 
une  profonde  misère. 

Chez  cette  même  malade,  une  suppuration  osseuse  prolongée  au  début  de  la  seconde 
rémission,  rappelle  les  cas  signalés  de  rémissions  prolongées  consécutives  à  certaines 
infections  intercurrentes  banales  telles  que  les  érysipèles  dits  «  bienfaisants  ». 

Enfin,  il  y  a  lieu  d  être  frappé  par  ce  fait  que  les  menstruations,  suspendues  ou  très 
irrégulières  dans  la  phase  active  de  la  paralysie  générale  ont,  chez  les  deux  malades, 
leparu  à  1  époque  du  début  de  la  rémission.  Elles  deviennent  alors  parfaitement  régu¬ 
lières,  de  plus  en  plus  abondantes  dans  leur  flux,  de  plus  en  plus  prolongées  dans  leur 
durée,  au  fur  et  à  mesure  que  s’accentuent  les  progrès  de  la  rémission.  Peut-être  le 
rétablissement  des  menstrues  et  leur  abondance  progressivement  croissante  ont-ils  joué 
un  rôle  de  déplétion  opportune,  un  rôle  antitoxique  bienfaisant  chez  les  deux  malades, 
insuffisantes  par  leur  rein  et  leur  foie,  au  cours  de  leurs  rémissions  progressives? 

M.  Gilbert  Ballet.  —  M.  Gallais  nous  dit  que  ses  deux  malades  sont  redevenues 
presque  normales,  l’une  depuis  trois  ans,  l’autre  depuis  cinq  ans.  Le  signe  d’Argill  a 
disparu  chez  1  une  d’elles  Mais  existait-il  nettement  avant?  C’est  un  point  très  impor¬ 
tant.  Le  signe  d’Argill  peut-il  disparaître?  Dans  les  observations,  il  est  nécessaire  d’indi¬ 
quer  comment  on  1  a  recherché  parce  que,  si  on  no  le  recherche  pas  très  méticuleu¬ 
sement,  on  peut  croire  à  sa  présence  quand  il  n’existe  pas.  En  ce  qui  me  concerne,  je 
no  me  fie  jamais  à  moi-même  et  je  le  fais  rechercher  par  un  ophtalmologiste  dans  des 
conditions  rigoureuses. 

M.  A.  Gallais.  —  La  rémission,  portant  sur  les  signes  physiques,  est  de  première 
importance  au  point  de  vue  documentaire.  Elle  est  nette  dans  le  premier  cas;  chez  cette 
malade,  les  signes  physiques  se  sont  modifiés  progressivement.  L’abolition  des  réflexes 
rotuliens,  qui  n’est  pas  notée  par  les  médecins  ayant  vu  la  malade  au  début  de  l’ali’ec- 
tion,  s  est  installée  progressivement  tandis  que  le  signe  de  Romberg,  constamment 
absent,  est  à  peine  ébauché  aujourd’hui.  Les  réllexcs  tendineux  des  membres  supérieurs 
sont  restés  forts.  Quant  aux  signes  oculaires,  ils  semblent  bien  avoir  rétrocédé.  L’inéga¬ 
lité  pupillaire,  notée  au  début  par  tous  les  observateurs,  a  rétrocédé  progressivement, 
elle  est  actuellement  complètement  disparue.  Quant  au  signe  d’Argyll  Robertson,  maintes 
fois  recherché  dans  la  chambre  obscure,  à  supposer  qu’il  ait  vraiment  existé  au  début,  il 
a  subi  des  variations  fort  remarquables.  Le  5  août  1906,  date  du  début  de  la  rémission, 
la  pupille  droite  reste  encore  plus  paresseuse  à  la  lumière  dans  la  vision  directe  que  la 
pupille  gauche.  Le  20  avril  1907,  le  réflexe  à  la  lumière  est  complètement  réapparu  à  la 
pupille  gauche;  à  droite,  il  est  encore  lent  et  paresseux.  Le  19  août  1907,  les  deux  pupilles 
réagissent  à  la  lumière.  Do  février  à  juin  1908,  les  réllexes  oculaires  sont  normaux  des 
deux  côtés.  Le  5  mars  1909,  ils  sont  parfaits.  Le  21  avril  1910,  la  pupille  gauche  semble 
do  nouveau  redevenir  paresseuse  au  réflexe  lumineux.  Aujourd’hui,  15  décembre  1910, 
les  deux  pupilles  sont  égales  et  réagissent  parfaitement  toutes  deux  à  la  lumière  dans  la 
vi^sion  directe,  l’examen  ayant  été  fait  pendant  l’accommodation  à  l’infini,  dans  la  chambre 
obscure. 

D’autre  part,  si  dans  les  plus'longs  mots  d’épreuve  on  décèle  quelques  achoppements 
du  langage,  celui-ci  n’en  est  pas  moins  régidier  dans  la  conversation  courante  ;  le  trem¬ 
blement  lingual  et  péribuccal  ayant  disparu  peu  à  peu. 

Chez  la  deuxième  malade,  les  seuls  signes  physiques  qui  paraissent  avoir  régressé  d’une 
açon  certaine  sont  ;  les  achoppements,  le  tremblement  des  mains,  le  myosis.  Le  signe 
d  Argyll  persiste  ici. 

A  noter  cette  particularité  intéressante  ;  au  repos,  actuellement,  il  n’y  a  pas  d’inéga- 
bté  pupillaire  appréciable,  mais  l’oflort  intellectuel  pendant  l’examen  de  la  mémoire 
provoque  1  inégalité  pupillaire,  constamment  observée  autrefois.  Le  myosis  gaucho  réap¬ 
paraît  alors,  d’autant  plus  serré  que  le  travail  mental  est  plus  intense,  et  il  s’accompagne 
d  autres  troubles  sympathiques  dont  le  plus  évident  est  l’érythrese  avec  congestion  de  la 
"ace.  C’est  un  fait  à  rapprocher  de  ceux  déjà  décrits  sous  le  nom  de  «  réflexes  psychiques 
ou  par  évocation  ». 
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II.  Paralysie  générale  à  Début  anormal,  par  M.  Félix  Uosk. 

Cas  intéressant  par  son  début  tout  à  fait  particulier;  crises  d’épilepsie  sensi¬ 
tive  et  bradjcardie  paroxystique.  Les  altérations  du  caractère,  le  changennent 
d’allures  et  les  troubles  psychiques  n’apparurent  qu’un  an  plus  tard. 

La  bradycardie  n’est  pas  une  rareté  dans  la  paralysie  générale,  mais  elle 
s’observe  surtout  dans  le  stade  cachectique;  la  bradycardie  paroxystique  pour¬ 
rait  relever  dans  cette  maladie  des  lésions  syphilitiques  de  l’aorte  ou  du  faisceau 
de  Ilis.  Or  le  malade  présenta  cette  bradycardie  dés  le  début  de  son  alfection, 
mais  il  n’avait  pas  d’aortite.  Selon  toute  vraisemblance,  elle  fut  ici  d’origine 
cérébrale,  d’autant  plus  que  les  crises  épileptiformes,  dans  la  maladie  de  Stokes- 
Adams  sont  plus  rares  que  les  apoplectiformes,  et  ne  revêtent  guère  le  type  à 
prédominance  sensitive. 

III.  A  propos  de  la  Précipito-réaction  du  Sang  des  Déments  pré¬ 

coces,  par  M.  Félix  Kose. 

Au  mois  d’avril  do  cette  année,  M.  Geissler  publia  un  travail  dans  lequel  il 
préconise  l’emploi  de  la  réaction  de  précipitation  pour  le  diagnostic  de  la  démence 
précoce. 

Une  constatation  négative  de  M.  Rose  et  les  difficultés  matérielles  qu’il  a  ren¬ 
contrées  paraissent  des  faits  peu  favorables  à  la  pratique  courante  de  laméthode 
de  M.  Geissler. 

IV.  Épisode  Confusionnel  suivi  d’ Amnésie  contemporaine  de  la 

Ménopause,  par  M.  Pikkre  Kahn. 

11  s’agit  d’une  femme  de  53  ans  qui,  il  y  a  environ  deux  mois,  au  moment  de 
ses  régies,  fut  pendant  quatre  heures  dans  un  état  de  confusion  et  de  désorien¬ 
tation  qui  se  termina  brusquement  et  fut  suivi  d’amnésie. 

Dans  l’histoire  de  cette  malade  on  ne  découvre  ni  stigmate  d’hystérie  ni 
symptôme  d’épilepsie.  L’amnésie  de  cette  crise  est  presque  complète,  exception 
faite  de  deux  ou  trois  gros  faits.  La  crise  survint  au  moment  des  régies,  à 
1  époque  de  la  ménopause  chez  une  femme  qui,  chaque  mois  à  pareille 
époque,  présentait  de  l’excitation  cyclothymique. 

Quelle  étiquette  diagnostique  doit-on  mettre  sur  un  pareil  épisode?  Quelle  en 
est  la  pathogénie  ? 

Nous  avons  pensé  à  une  absence  comitiale,  mais  nous  avouons  que  ce  diagnostic  ne 
nous  salislait  pus.  Néanmoins,  sur  le  conseil  du  professeur  Ballet,  nous  avons  voulu  vous 
présonlor  c.etlc  malade  (|ni  présente  ce  double  intérêt  :  de  disi  uler  devant  vous  la  patho¬ 
génie  de  ce  cas,  do  noter  une  fois  de  plus,  après  plusieurs  auteurs,  Morel,  Doutrebente, 
Angladc  et  Jacquin,  etc.,  les  rapports  des  accidents  épileptiques,  ou  d’apparence  épilep¬ 
tique,  avec  la  cyclothymie. 

M.  Voisi.v.  —  Cette  malade  a-t-elle  eu  des  crises  d’hystérie  ou  des  phénomènes  ratta- 
chables  à  l’hystérie? 

M.  l’iEiiJiK  Kaii-n.  —  La  malade  n'est  pas  une  hystérique,  elle  n’a  jamais  eu  de  crise, 
elle  n’a  pas  de  stigmates.  Le  terme  d’hystérie  est  tellement  déchiqueté  actuellement 
qu’il  semble  dilHcile  de  faire  un  diagnostic  en  rattachant  cet  épisode  confusionnel  à 
'hystérie. 

M.  Voisin.  —  Le  trouble  présenté  par  cette  malade  se  rapproche  de  l’amnésie  qu’on 
observe  chez  les  hystéi  iques,  car,  au  milieu  de  cette  amnésie,  elle  semble  avoir  conservé 
certains  souvenirs.  Je  crois  donc  qu’il  faut  faire  intervenir  l’hystérie  dans  ce  cas.  C’est 
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surtout  dans  l’épilepsie  qu’on  voit  l’amnésie  complète  et  dans  l’hystérie  celle  qui  est 
incomplète.  Il  y  aurait  intérêt  à  endormir  la  malade.  Le  sommeil  hypnotique  s'obtient 
chez  les  hystériques  plutôt  que  chez  les  épileptiques.  Ce  serait ‘un  moyen  de  dia¬ 
gnostic. 


M.  Vallon.  —  C’est  plutôt  à  l’épilepsie  qu’il  faut  penser  ici.  Le  fait  que  cette  malade 
a  conservé  quelques  souvenirs  n’est  pas  un  argument  décisif  contre  cette  opinion.  On 
voit  beaucoup  d’amnésies  épileptique  semblables. 

M.  Pierre  Kaiin.  —  Ce  qui  semble  le  plus  vraisemblable,  c’est  de  rattacher  ce  cas  à 
certains  troubles  dus  à  des  boulfées  toxiques  et  congeslives,  dont  la  cause  pourrait  être 
cherchée  dans  un  mauvais  fonclioimement  transitoire  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

En  I  occurrence,  ce  seraient  lesovaires,  puisque  cette  malade  esté  l’époque  de  laméno- 
pause  et  que  la  crise  est  survenue  le  jour  môme  où,  régulièrement,  les  époques  auraient 


M.  Gildert  Ballet.  —  Ce  cas  est  intéressant.  11  est  très  difficile  de  dire  en  présence 
de  quoi  nous  nous  trouvons.  Voilà  une  malade  prise  brusquement  d’un  ictus  amnésique; 
elle  se  rappelle  bien  quelques  détails;  mais  cela  est  insuffisant  pour  autoriser  à  éliminer 
l’epilepsie.  On  ne  peut  que  diflicilement  admettre  un  somnambulisme  hystérique  qui 
ne  surviendrait  jias  d  emblée  chez  une  lemme  de  cet  âge,  sans  autres  manifestations 
hystériques  antérieures.  Il  est  possible  que  ce  soit  de  l’épilepsie,  mais  rien  ne  le 
démontre. 

J  ai  eu  l’occasion,  il  y  a  un  an,  de  voir  une  malade  analogue,  qui  brusquement  a  été 
prise  dans  la  rue  d’un  ictus  amnésique  d’une  durée  d’une  heure.  Il  s’agit  d’une  femme 
encore  jeune,  qui,  ni  avant,  ni  après,  n’a  rien  présenté  qui  ressemble  à  des  manifesta¬ 
tions  épileptiformes.  J’ai  été  dans  l’impossibilité  do  déterminer  la  cause  du  trouble. 

V.  Sur  un  cas  d’ Amnésie  essentielle,  par  M.  Henri  Dufour 
et  Mlle  Guighardon. 

L’observation  actuelle  pose  la  question  d’une  entité  nosographique  à  distraire 
du  groupe  des  amnésies. 

Elle  concerne  un  homme  de  26  ans  qui  oublie  tout,  d’un  moment  à  l’autre. 
Dette  amnésie  est  caractérisée  par  une  diminution  considérable  de  la  mémoire 
de  fixation  ou  de  conservation,  sans  aucune  trace  de  maladie  nerveuse  et  sans 
aucune  autre  cause  qu’une  anomalie  intellectuelle  d’origine  héréditaire. 

La  mère  de  ce  malade  est,  en  effet,  atteinte  des  mêmes  troubles  de  la  mémoire, 
mais  ceux-ci  sont  apparus  chez  elle  plus  tardivement,  vers  la  cinquantième 
annnée.  Cette  femme,  qui  est  commerçante  et  ménagère,  oublie  son  lait  et  son 
manger  sur  le  feu;  elle  reçoit  une  pièce  de  iO  francs  et  rend  de  la  monnaie  sur 
20  francs.  Elle  renouvelle  ses  commandes  de  provisions,  par  erreur,  et  parce 
qu’elle  oublie  les  avoir  déjà  faites,  etc. 

Il  s’agit  donc,  chez  la  mère  et  le  fils,  du  même  trouble  de  la  mémoire  appa¬ 
raissant  de  façon  très  précoce  Sliez  l’enfant.  Les  cas  de  ce  genre  sont  certainement 
rares. 

Par  ses  caractères,  cette  amnésie,  existant  en  dehors  de  toute  maladie,  et 
n’étant  accompagnée  d’aucune  autre  manifestation  psychique,  mérite  une  place 
à  part  et  le  qualificatif  d'essentielle,  par  analogie  avec  une  autre  anomalie  patho¬ 
logique  plus  connue,  qui  est  le  tremblement  essentiel.  Comme  lui,  cette  amné¬ 
sie  est  indépendante  d’aucune  autre  affection,  elle  est  toute  la  maladie;  comme 
•ni,  elle  est  héréditaire ,  comme  lui  elle  peut  apparaître  chez  un  sujet  jeune; 
comme  lui,  elle  n'est  que  l’exagération  d’un  trouble  que  l’âge  apporte  presque 
toujours  chez  le  plus  grand  nombre  d’individus.  C’est  avant  l’heure  un  stigmate 
localisé  de  sénilité. 
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^  l  Urologie  des  Paralytiques  généraux,  les  Échanges  urinaires  chez 
quelques  Paralytiques  généraux  aux  trois  périodes  classiques  et 
à  la  période  pré-mortelle,  par  MM.  Hénbi  Labbé  et  Alfred  Gallais. 

Le  fait  important  est  que  tous  les  résultats  convergent  et  nécessitent  la  dis¬ 
tinction  d’une  période  pré-mortelle  de  la  maladie;  elle  se  différencie  clinique-, 
ment  de  la  troisième  période  classique  par  un  abaissement  rapide  de  la  courbe 
du  poids,  par  la  profondeur  des  escarres,  par  une  forte  élimination  d’azote 
ammoniacal,  par  l’alcalinité  des  urines  à  l’émission. 


.  Le  Gerant  :  P,  HOUCIIEZ. 
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UN  CAS 

DE  MYASTHÉNIE  GRAVE  PROGRESSIVE  D’ERB-GOLDFLAM 

ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUB 
AVEC  PRÉSENTATION  DE  COUPES  HISTOLOGIQUES  (1) 


Gustave  Roussy  et  Italo  Rossi 

Professeur  agrégé  (de  Milan). 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  PiEnnn  Mabie,  à  Bicêlre.) 

Les  observations  de  myasthénie  grave  d’Erb-Goldflam  suivies  d’autopsies  sont 
loin  d’être  exceptionnelles  et  chaque  année,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  on 
en  publie  des  cas  avec  examen  anatomique.  Nous  ne  rappellerons  ici  que  pour 
mémoire  les  principaux  travaux  parus  dans  ces  trois  dernières  années  :  ceux  de 
Frugoni  (2)  et  de  Nazari  (3)  (en  Italie),  de  Knoblauch  (4)  et  Csicky  (5)  (en  Alle¬ 
magne),  de  Marinesco  (6),  de  Laignel-Lavastine  et  Boudon  (7),  et  enfin  l’excellent 
article  du  regretté  professeur  Raymond  (8)  qui  a  fait  dans  son  récent  volume  de 
pathologie  nerveuse  un  exposé  complet  de  l’état  actuel  de  la  question  et  a  rap¬ 
porté  un  certain  nombre  d’observations  personnelles. 

Nous  reviendrons  tout  à  l’heure,  à  propos  de  la  discussion  de  notre  observa¬ 
tion,  sur  les  principaux  f^ts  qui  se  dégagent  de  ces  travaux.  Malgré  cette 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  Séance  du  8  décembre  1910. 

(2)  Fbuooni.  Rev.  crû.  d.  clin,  méd.,  1907  (n»‘  37,  38  et  39),  1910;  Presse  médicale,  n»  27, 
1910. 

(3)  Nazari.  Il  Policlinico  (sez.  medica),  mai  1910,  fasc.  3,  p.  193-211. 

(4)  Knoblauch.  Frankfurter  Zeitzchrift  f  'ùr  Pathologie,  Bd.  II,  H.  1,  1908. 

(3)  Csicky.  D.  Zeitsch.  fur  Nervenheilk,  1909,  Bd.  XXXVII,  H.  3  et  4,  p.  175. 

(6)  Marinesco.  Sem.  méd.,  1908,  p.  421. 

(7)  Laignel-Lavastine  et  Boudon.  Soc.  neur.  de  Paris-,  Réunion  anatomique,  13  mai  1909, 
Boudon,  T/iêse  (le  Parii,  1909. 

(8)  Raym()nd,  Pathologie  nerveuse  (Delarue,  1910),  p.  533-673. 
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ibondance  relative  de  publications,  on  doit  avouer  qu’aujourd’hui  encore  la 
nature  de  la  myasthénie  est  totalement  inconnue  et  que  la  place  qu’il  faut  lui 
attribuer  dans  le  cadre  nosographique  de  la  neuro-pathologie  reste  fort  discutée. 
C’est  là  ce  qui  nous  a  engagé  à  publier,  à  titre  de  document  à  ajouter  à  ceux 
publiés  jusqu’ici,  l’observation  suivante  que  nous  avons  pu  recueillir  il  y  a 
plus  de  deux  ans  à  llicêtre  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Pierre 
Marie. 

Observation.  —  Gab...,  âgée  de  10  ans,  entre  à  rinfirinerie  de  Bicêtre  le  7  décembre 
1907. 

Antécédents  héréditaires  et  personnels.  —  Rien  de  spécial  à  signaler  en  par¬ 
ticulier;  pas  de  maladies  inl'cctieuses,  pas  do  traumatisme. 

Histoire  de  la  maladie.  —  La  maladie  actuelle  a  débuté  cinq  mois  avant  l’entrée 
de  la  petite  malade  à  Bicétro,  soit  en  juillet  1907.  lille  a  commencé  d’une  façon  insidieuse 
par  de  la  faiblesse  dans  les  membres.  La  malade  qui  pouvait  jusque-là  marcher  et  courir 
comme  ses  camarades  s’aperçut  qu’elle  se  fatiguait  très  vile,  ([u’elle  était  obligée  do 
s’asseoir  très  fréquemment;  la  marche  devenait  plus  difficile  et  plus  lente  et  si  l’enfant 
la  prolongeait,  il  lui  arrivait  de  s’all'aissor  tout  à  coup.  Le  père  de  l’enfant  a  observé  en 
outre  que  celle-ci  se  servait  moins  facilement  de  ses  membres  supérieurs.  Ceci  se 
remarquait  particulièrement  à  table  :  la  cuiller  échappait  souvent  des  mains  de  l’enfant, 
elle  n’avait  plus  la  force  de  la  porter  à  sa  bouche  et  parfois  môme  elle  était  obligée, 
pour  remédier  à  cotte  faiblesse,  d’incliner  la  télé  qui  allait  ainsi  à  la  rencontre  de  sa 
main.  Cette  faiblesse  générale  augmenta  progressivement  pendant  les  six  mois  qui  pré¬ 
cédèrent  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpilal.  Les  parents  ont  eux-mômes  pu  constater  qu'il 
s’agissait  surtout  d’une  fatigabilité  rapide  dans  les  mouvements,  qui,  exécutés  assez 
bien  au  début,  devenaient  peuà  peu  de  plus  en  plus  difliciles  puis  tout  à  fait  impossibles. 
Dans  les  derniers  mois  l’enfant  n’arrivait  pas  à  faire  cinquante  mètres  sans  s’alfaissor. 
Comme  pour  les  membres  inférieurs,  quoique  d’une  façon  moins  évidente,  la  fatigue  des 
membres  supérieurs  est  allée  en  progressant.  Cependant  celte  faiblesse  musculaire  géné¬ 
rale  a  présenté  durant  ces  six  mois  d’un  jour  à  l’autre,  voire  au  cours  d’une  même 
journée,  des  variations  très  notables  dans  son  intensité  :  la  fatigue  était  plus  accusée  le 
soir  que  le  matin  où  l’enfant  se  sentait  moins  fatiguée  et  marchait  habituellement  moins 
difficilement. 

Depuis  six  mois  le  père  a  remarqué  en  outre  que  les  paupièi-es  étaient  légèrement 
tombantes,  surtout  le  soir.  Rarement,  enfin,  chez  notre  malade  les  liquides  ressortaient 
par  le  nez  au  moment  do  la  déglutition. 

L’étal  général  s’est  maintenu  jusqu’ici  assez  satisfaisant. 

État  actuel  (décembre  t907).  —  La  taille  est  normale  par  rapport  à  l’àge  de  la  ma¬ 
lade;  constitution  squelettique  normale  état  de  nutrition  général  très  salisfaisant.  Les 
masses  musculaires  sont  partout  bien  développées  ainsi  que  le  tissu  adipeux  sous- 
cutané.  La  peau  et  les  mmiueuses  sont  de  coloration  normale,  pas  trace  de  pigmenta¬ 
tion.  Pas  d’œdème,  pas  do  tuméfaction  glandulaire. 

Le  pouls  (85)  est  bien  frappé,  la  respiration,  à  type  coslo-abdominal,  n’est  pas  aug¬ 
mentée  do  fréquence.  Pas  de  fièvre. 

Tète.  —  Il  n’existe  pas  d’anomalie  ou  de  malformation  du  crâne,  ni  de  la  face,  ni  de  la 
bouche.  La  face  présente  un  aspect  plutôt  figé,  le  mas.jue  facial  est  inexpressif  avec  mi¬ 
mique  très  réduite  et  aspect  d’hypotonie  faciale  bilatérale  assez  accentuée.  Les  sillons 
nasogéniens  sont  peu  marqués  ainsi  que  les  plis  du  front  Si  on  invite  la  malade  à  faire 
des  mouvements  avec  les  muscles  innervés  par  le  facial,  on  observe  que,  même  dans  les 
premiers  mouvements,  il  existe  un  certain  degré  de  parésie.  Ainsi  le  froncement  des 
sourcils  et  du  front  est  presque  nul;  dans  l’acte  de  montrer  les  dents,  les  commissures 
labiales  sont  tirées  directement  en  dehors  et  d’une  façon  moins  complète  que  normale¬ 
ment  (rire  transversal)  ;  on  note  la  même  insuffisance  dans  les  mouvements  de  la  mâ¬ 
choire  inférieure  (mouvements  do  mastication  ou  mouvements  de  déglutition)  qui  s’alVai- 
blissent  dans  la  répétition  dos  mouvements.  L’enfant  ne  peut  pas  silller,  mais  fait  assez 
bien  la  moue;  elle  peut,  au  contraire,  souffler  mais  faiblement  et  ne  peut  presque  pas 
gonfler  ses  joues;  elle  serre  les  lèvres  avec  faiblesse.  La  fermeture  des  paupières  se 
fait  complètement,  mais  sans  force.  Tous  ces  mouvements,  si  on  les  fait  répéter  plu¬ 
sieurs  fois,  présentent  une  fatigabilité  typique,  deviennent  de  plus  en  plus  lents,  difli¬ 
ciles,  réduits  dans  leur  puissam  e  et  leur  ampleur. 

Il  existe  un  certain  degré  de  ptosis  bilatéral  .qui  est  constant.  Si  on  invite  la  malade 
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à  fermer  et  à  ouvrir  les  yeux  plusieurs  fois  de  suite,  on  note  qu’à  chaque  élévation  de 
la  paupière,  l’ouverture  est  moins  grande  qu’à  la  fois  précédente,  malgré  les  ellbrts  que 
fait  la  malade;  au  bout  de  dix,  quinze  ou  vingt  contractions,  le  ptosis  devient  presque 
complet,  si  bien  que  la  fente  palpébrale  n’est  plus  que  de  quatre  millimètres.  Après 
quelques  instants  de  repos  elle  redevient  ce  qu’elle  était  auparavant.  Le  ptosis  augmente 
peu  à  peu  lorsqu’on  invite  la  malade  à  fixer  un  objet;  il  devient  presque  complet  dans 
l’espace  de  deux  à  trois  minutes,  tout  à  fait  comme  précédemment  dans  l’ouverture  et  la 
fermeture  répétée  des  paupières. 

Langue.  —  La  langue  est  tirée  droite,  ses  bords  sont  légèrement  amincis;  on  dirait 
qu’il  existe  un  certain  degré  d’atrophie,  sans  qu’il  soit  possible  d'étre  affirmatif.  Pas  de 
'tremblement,  ni  de  contraction  fibrillairo.  Les  mouvements  d’élévation,  d’abaissement 
•et  de  latéralité,  se  font  bien  avec  amplitude  normale,  mais  il  existe  aussi  ici  le  phéno¬ 
mène  de  la  faligabilité  dans  la  répétition  des  mouvements. 

Le  voile  du  pahm  se  soulève  bien  et  de  façon  symétrique  des  deux  côtés  dans  la  pho¬ 
nation;  impossible  ici  de  constater  une  fatigabilité  nette  apres  une  série  de  mouvements 
répétés.  Le  réflexe  pharyngien  est  conservé. 

Yeux.  —  Pas  do  strabisme,  ni  d’exophtalmie,  ni  de  nystagmus.  Les  mouvements  des 
■globes  occulaires  sont  possibles  dans  toutes  les  directions  et  se  font  avec  amplitude 
■normale.  Les  pupilles  sont  légèrement  dilatées,  égales  et  rondes,  à  contours  réguliers, 
■lillle  réagissent  bien  et  rapidement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  mais  ou  peut  cons¬ 
tater  d’une  façon  très  nette  le  phénomène  de  l’épuisement  du  réflexe  pupillaire  à  la 
lumière.  Après  une  série  de  dix  ou  quinze  excitations  lumineuses,  on  constate  que  tandis 
que  les  premières  excitations  lumineuses  provoquent  une  contraction  brusque  de  l’iris, 
les  suivantes  en  déterminent  une  de  plus  en  plus  faible  qui  devient  à  la  fin  à  peine  per¬ 
ceptible.  A  la  lin  de  celte  épreuve  la  pupille  ne  paraît  pas  plus  dilatée  qu’avant  la  pre¬ 
mière  excitation. 

L’acuité  visuelle  e.st  normale,  l’examen  ophtalmoscopique  pratiqué  par  notre  collègue 
■d’oulard  est  négatif. 

Le  réflexe  conjonctival  et  cornéen  existe  des  deux  côtés. 

•Déglutition.  —  Elle  est  évidemment  troublée;  la  malade  boit  très  lentement,  par 
, 'petites  gorgées,  car  lorsqu’elle  boit  plus  vite,  les  liquides  ressortent  par  les  fosses 
nasales,  ainsi  qu’à  plusieurs  reprises  nous  avons  pu  le  constater.  Ce  reflux  des  liquides 
survient  même  quelquefois  lorsque  l’enfant  fait  tout  son  possible  pour  boire  lentement; 
'il  s’observe  surtout  le  soir  et  à  la  fin  du  repas. 

De  même,  pour  la  déglutition  des  aliments  solides,  il  existe  une  notable  difficulté  qui 
augmente  le  soir,  et  à  la  fin  des  repas  la  malade  doit  parfois  faire  de  véritables  efforts 
pour  avaler. 

Mastication.  —  Elle  est  aussi  atteinte;  la  malade  mâche  lentement  avec  difficulté  et 
présente  une  fatigue  évidente  qui  devient  de  plus  en  plus  marquée  au  cours  du  repas; 
■souvent  elle  doit  interrompre  celui-ci  pour  se  reposer  un  instant,  puis  elle  peut  recom- 
'mencer.  Quelquefois  nous  avons  vu  l’enfant  refuser  de  continuer  à  manger  à  cause  de 
-la  fatigue  que  provoquait  la  mastication. 

Voix.  —  La  voix  parait  normale,  peut-être  est-elle  légèrement  faible.  Dans  la  conver¬ 
sation  et  à  la  lecture  prolongée,  on  n’observe  pas  d’épuisement  de  la  voix  ;  elle  ne  devient 
Di  faible,  ni  bitonale.  A  la  fin  cependant,  la  voix  est  légèrement  nasonnée  (intégrité  des 
cordes  vocales,  parésie  du  voile  du  palais).  Au  contraire,  au  cours  de  ces  exercices,  les 
Diouvomenls  respiratoires  deviennent  plus  fréquents,  la  malade  s’cssouflle  avec  facilité 

doit  souvent  reprendre  haleine.  Il  n’y  a  pas  de  dysarthrie  ;  toutes  les  consonnes, 
même  à  la  fin  d’une  conversation  prolongée,  sont  bien  prononcées. 

Cou.  —  Les  mouvements  passifs  s’accomplissent  normalement.  Les  mouvements 
■spontanés  d’emblée,  déjà  plulôt  faibles,  diminuent  progressivement  de  force  dans  la  répé¬ 
tition  des  mouvements.  La  flexion  de  la  télé  est  le  plus  compromise;  la  malade  tient 
la  tête  un  pou  penchée  on  arrière;  elle  peut  cependant  la  maintenir  droite  quelques 
instants,  mais  pour  la  laisser  bientôt  retomber  en  avant. 

Thorax  et  abdomen.  —  Mien  à  noter  :  pas  de  matité  anormale  dans  la  région  inférieure 
du  thorax;  la  force  et  les  mouvements  des  muscles  abdominaux  sont  intacts.  Réflexe 
-abdomifial  normal. 

Membres  supérieurs.  —  Mobilité  passive  normale;  pas  de  tremblement,  ni  d’ataxic. 
d^’épreuvo  de  la  motilité  activo  montre  la  présence  d’un  degré  de  parésie  permanente 
■dans  tous  les  groupes  musculaires  du  membre.  On  note  ici  le  phénomène  déjà  décrit  do 
■l’épuisement  dans  la  répélition  d’un  môme  mouvement,  et  ceci  surtout  dans  les  mouve- 
-ments  d’élévation  et  d’abduction  du  bras.  Cola  gêne  beaucoup  la  malade  au  cours  de  se» 
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repas  :  les  mouvements  d’élévation  et  d'abduction  devenant  peu  à  peu  presque  nuls,^ 
reniant  est  obligée  de  fléchir  le  tronc  et  de  venir,  avec  la  bouebo,  à  la  rencontre  de  la 
main  droite,  tandis  qno  le  bras  est  fléchi  sur  l’avant-bras  et  le  coude  appuyé  sur  la  table. 
Souvent  mémo  on  est  obligé  de  lui  mettre  les  aliments  dans  la  bouche,  parce  que  la 
flexion  de  l’avant-bras  devient  impossible  ou  que  l’enfant  laisse  échapper  la  l'oiircholte  de 
sa  main.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  repas  durent  toujours  fort  longtemps  cl  sont  entrecoupés 
de  nombreuses  phases  de  repos. 

Pour  boire,  la  malade  prend  le  verre  entre  les  deux  mains,  le  soulève  un  pou  en  flé¬ 
chissant  les  avant-bras,  les  coudes  étant  appuyés  sur  la  table,  et  vient  avec  les  lèvres  à 
la  rencontre  du  verre. 

Les  réflexes  tendineux  du  coude  et  du  poignet  sont  faibles  des  doux  côtés. 

Membres  inférieurs.  —  11  existe  ici  deux  ordres  de  troubles  de  la  motilité  active,  comme 
du  reste  au  niveau  des  membres  supérieurs  :  un  certain  degré  de  parésie  permanente 
d’une  part,  cl  un  épuisement  de  la  force  musculaire  d’autre  part.  Ces  deux  phénomènes- 
sont  facilement  constatables,  même  lorsque  la  malade  est  dans  son  lit.  Cette  parésie  et 
cetto  fatigabilité  sont  surtout  manifestes  dans  les  muscles  de  la  racine  du  membre. 

Station  debout.  —  La  malade  se  lève  difficilement  do  sa  chaise  en  s’aidant  doses  mains;, 
une  fois  debout,  elle  tient  les  épaules  et  la  partie  supérieure  du  tronc  un  peu  renversées 
en  arriére,  l’abdomen  projeté  en  avant,  d’où  augmentation  do  l’ensellure  lombaire  et  atti¬ 
tude  rappelant  beaucoup  celle  des  myopatinques.  La  station  debout  no  peut  être  pro¬ 
longée  longtemps  ;  l’enfant  cherche  A  s’appuyer  sur  quelque  objet  ou  demande  une 
chaise,  et  si  on  ne  la  lui  donne  pas  immédiatement  elle  s’affaisse  sur  le  sol. 

La  démarche  se  caractérise  avant  tout  par  sa  lenteur,  bien  que,  au  commencement  tout 
au  moins  de  la  marche,  les  mouvements  se  fassent  avec  l’amplitude  et  le  rythme  normaux. 
Si  on  ordonne  à  l’entant  d’accélérer  la  marche,  elle  refuse  do  le  faire  car,  dit-elle,  elle 
ne  le  peut  pas.  Dès  les  premiers  pas.  l’attitude  niyopathique  s’exagère  avec  balancement 
bilatéral  du  tronc  évident;  puis  la  démarche  devient  plus  difficile,  l’enfant  avance  avec 
une  difficulté  toujours  croissante,  les  pas  deviennent  plus  courts,  plus  rares,  plus  lents, 
les  pieds  se  soulèvent  de  moins  en  moins  du  sol,  l’onsellure  lombaire  s’accentue,  le  dan¬ 
dinement  devient  plus  manifeste.  La  malade  est  comme  attachée  au  sol  ;  elle  fait 
des  efforts  énormes  pour  soulever  les  jambes  et  faire  de  nouveaux  pas  sans  y  réussir; 
elle  finit  par  s’affaisser  comme  une  niasse  inerte.  Si  on  cherche  alors  à  la  remettre  sur 
ses  pieds,  c’est  en  vain,  car  les  jambes  se  plient  sous  le  poids  du  corps,  le  tronc  incliné 
en  avant,  en  arrière  ou  de  côté,  la  tête  tombe  en  avant  ou  en  arrière;  on  est  obligé  de 
porter  la  malade  comme  une  masse  et  de  la  placer  dans  un  fauteuil.  Après  un  intervalle 
variant  de  huit  à  vingt  minutes,  ou  davantage,  on  peut  la  remettre  debout  et  la  faire 
marcher  do  nouveau. 

Pas  d’ataxie  aux  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  rotuliens  existent  non  affaiblis,  même  au  moment  de  la  plus  forte  asthénie 
musculaire.  11  n’y  a  pas  d’épuisement  de  ces  réflexes,  tout  au  moins  pour  une  certaine 
percussion.  Les  achiltécns  sont  faibles  mais  existent.  Le  cutané  plantaire  est  en  flexion. 

Examen  électrique.  —  La  réaction  électrique,  dite  «  myaslhénique  »  do  Jolly,  existe 
très  nettement  dans  un  certain  nombre  do  muscles  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs. 

Seinibililé.  —  Pas  de  troubles  sensitifs,  ni  objectifs,  ni  subjectifs;  pas  trace  de  dou¬ 
leurs. 

Sens  spéciaux.  —  Ouïe,  odorat,  goût  indemnes.  Pour  l’œil,  rien  à  noter,  à,  part  les- 
troubles  do  la  motilité  signalés  ci-dessus. 

Troubles  Iropkiques.  —  Rien  à  signaler;  en  particulier  pas  d’atrophie  musculaire  ni 
diffuse,  ni  localisée;  pas  de  pseudo-hypertrophie.  Les  masses  musculaires  sont  norma¬ 
lement  développées  et  de  consistance  normale. 

Aucun  trouble  vaso-moteur  ou  sécrétoire. 

Sphincters  indemnes, 
lixameu  des  urines  négatif. 

Etat  psychique.  —  L’enfant  est  intelligente,  a  une  bonne  mémoire  et  comprend  bien  et 
vite  ce  qu’on  lui  dit;  elle  répond  très  à  propos  aux  questions  qu’on  lui  pose;  elle  a  un 
caractère  plutôt  gai,  une  humeur  peu  variable  et  se  montre  très  afl'eclueuse  avec  les 
siens,  elle  parait  reconnaissante  envers  ceux  qui  la  soignent,  elle  est  enfin  très  docile  et 
obéissante. 

Kvoi.ction.  —  Tous  les  symptômes  ci-dessus  décrits  augmentent  progressivement  d’in¬ 
tensité  pondant  le  séjour  à  l’hôpital.  A  noter  comme  fait  important  que  les  phénomènes 
de  parésie  permanente  des  muscles  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  du  cou  et  du 
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tronc  présentent  toujours  des  variations  d'intensité,  quelquefois  même  très  fortes,  sui¬ 
vant  les  jours  ou  suivant  les  lieures  do  la  journée,  lin  général,  ils  sont  plus  accusés  le 
soir  sans  que  ceci  soit  une  règle  absolue.  Kn  effet,  plusieurs  fois  nous  avons  constaté  que 
l’enfant  était  le  matin  dans  l’impossibilité  absolue  do  s’habiller  seule,  de  se  tenir  debout, 
défaire  un  seul  pas,  alors  que  le  soir  elle  se  trouvait  mieux  et  pouvait  faire  quelques 
pas.  De  même,  un  jour  il  lui  était  possible  de  marcher  jusqu’au  bout  de  la  salle  sans 
tomber,  alors  que  le  jour  suivant,  elle  s’alïaissait  après  quelques  pas,  ou  encore  que  la 
faiblesse  était  telle  qu'elle  no  pouvait  même  s’asseoir  sur  son  lit  et  qu’on  était  obligé  delà 
faire  manger.  Parfois,  dans  les  doux  derniers  mois,  elle  restait  tout  à  fait  au  lit,  incapable 
de  faire  presque  aucun  mouvement,  ne  pouvant  ni  porter  sa  main  4  sa  bouche  ni  se 
retourner  dans  son  lit,  ni  s’asseoir,  ni  enfin  soulever  sa  jambe  do  plus  de  quelques  cen¬ 
timètres  au-dessus  du  lit.  Dans  les  périodes  d'asihénie  aussi  prononcée,  toujours  les 
mouvements  do  la  racine  dos  membres  étaient  les  plus  pris.  Dans  les  derniers  Ibjours, 
la  faiblesse  musculaire  augmente  encore,  l’enfant  est  pour  ainsi  dire  confinée  au  lit.  La 
mastication  devient  de  plus  en  plus  ditïicile;  le  lait  est  la  seule  alimentation  possible,  et 
■encore  fiéquemmenl  il  y  a  retlux  iiar  les  fosses  nasales,  si  bien  qu’on  est  obligé  de 
•nourrir  la  malade  à  la  sonde.  A  noter  que  même  4  cette  période  il  y  avait  des  moments 
où  la  malade  avalait  ou  mâchait  mieux  qu’4  d’autres,  et  ceci  4  un  quart  d’heure  ou  4  une 
demi-heure  d’intervalle.  Enfin  apparaissent  des  phénomènes  de  broncho-pneumonie  du 
•côté  droit  avec  élévation  do  la  température  et  en  peu  de  jours,  soit  le  26  mars  1908,  la 
mort  survient  avec  phénomènes  de  paralysie  cardiaque  et  cyanose  très  prononcée, 
■quatre  mois  après  l’entrée  do  la  malade  4  Bicélre  et  neuf  mois  après  l’apparition  des 
premières  manifestations  objectives  nettes. 

Autopsie  (24  heures  après  la  mort).  —  Pas  de  liquide  dans  la  cavité  abdominale;  péri¬ 
toine  intact  Intestin  grêle  et  gros  intestin  normaux.  Foie  (890  grammes)  nettement  con¬ 
gestionné.  Rate  (90  grammes),  grosse,  dure,  cyunptique.  La  vésicule  biliaire  contient  de 
la  bile  jaune  verdâtre.  Pancréas  (40  grammes),  aspect  extérieur  et  sur  coupes  normal. 
Estomac  extérieurement  normal,  muqueuse  congestionnée.  Reins  (95  grammes  chacun) 
légèrement  cyanotiques,  décortication  facile.  Les  capsules  surrénales  pèsent,  la  gaucho 
0  grammes,  la  droite  6  grammes;  aspect  extérieur  et  sur  coupes  normal.  Rien  de  parti- 
■eulier  à  signaler  pour  les  organes  du  petit  bassin. 

En  enlevant  le  plastron  sternal,  on  trouve  immédiatement  derrière  le  sternum, 
dans  le  médiastin  antérieur,  une  masse  glandulaire,  triangulaire  (thymus)  qui  pèse 
S  grammes.  Pas  trace  de  tumeur  au  niveau  du  médiastin  antérieur. 

Cœur  :  rien  4  signaler,  si  ce  n’est  la  teinte  cyanolique  des  parois  ventricutaires(poids  : 
420  grammes).  Pas  de  lésion  du  péricarde.  Poumon  gauclie  :  congestion  intense  hypo- 
statique  de  la  base  et  du  bord  postérieur,  pas  d’hépatisation.  Le  droit  est  plus  ferme 
■et  plus  eonsistanl  et  présente  4  la  coupe  des  lésions  de  broncho-pneumonie  dissémi¬ 
nées  dans  les  lobes  du  poumon.  Dans  le  méliastin  postérieur  quelques  ganglions  trachéo- 
hronchiques  hypertrophiés. 

La  langue,  le  pharynx,  le  larynx  n’otfrent  pas  do  lésions  macroscopiques.  Le  corps 
■thyroïde  pèse  15  grammes  et  parait  cxtcrieurcmcnt  et  sur  coupes  normal. 

Cerveau  :  pas  d’adhérence  épidurale;  congestion  intense  des  veines  méningées.  Dure- 
mère  transparente,  sans  adhérence  avec  les  méninges  molles  qui,  elles  aussi,  sont  trans¬ 
parentes  et  non  épaissies.  Configuration  extérieure  du  cerveau  normale;  rien  4  noter  sur 
les  coupes  macroscopiques.  La  masse  encéphalique,  y  compris  le  cervelet  et  le  bulbe 
jusqu’à  la  décussation,  pèse  230  grammes. 

Moelle  :  les  méninges  rachidiennes  sont  absolument  intactes  maeroscopiquement  ; 
(rien  à  signaler  extérieurement  ou  sur  les  coupes  macroscopiques,  au  niveau  de  la 
moelle  (flg.  1). 

Examen  histologique.  —  Il  a  porlé  sur  les  différents  viscères,  sur  le  système  nerveux 
■central  et  périphérique,  et  sur  les  muscles  striés. 

1“  'Viscères.  —  Thymu$.  —  L’architecture  normale  de  l’organe  est  complètement 
bouleversée;  nullepart  on  ne  retrouve  la  disposition  folliculaire  avec  zones  périphériques 
■et  centrales.  A  un  faible  grossissement,  on  voit  d’aborJ  des  vaisseaux  très  nombreux, 
dilatés  et  gorgés  do  sang;  des  traînées  de  cellules  épithélioïdes  ou  des  amas  disposés 
d’une  façon  tout  à  fait  irrégulière;  entre  eux,  de  nombreuses  cellules  à  type  lympho- 
•cytique, 

A  un  plus  fort  grossissement,  les  cellules  du  type  épithélioïde  ont  un  noyau  peu  riche 
èn  chromatine,  un  proloplasma  nettement  éosinophile  et  ne  prenant  pas  l’orange. 
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grand  nombre  de  ces  cellules  présentent  des  figures  de  division  nucléaire,  noyaux  étirés 
ou  allongés,  ou  encore  plusieurs  noyaux. 

Les  cellules  du  type  lymphoïde  sont  pour  la  plupart  de  petits  lymphocytes  associés  à 
quelques  rares  noyaux  mononucléaires.  Nulle  part  sur  les  coupes  on  ne  trouve  de- 
corpuscules  de  Hassal,  ni  même  de  groupement  cellulaire  tendant  à  la  formation  de: 
corps  concentriques. 

En  somme  :  congestion  intense  et  hyperplasie  lymphoïde  manifeste. 

Thj/roïdc.  —  Nombreuses  vésicules  thyroïdiennes  de  volume  très  inégal.  Les  unes  de- 
volume  moyen  contiennent  de  la  colloïde  colorée  en  rose  pâle;  elles  sont  tapissées  par 
un  épithélium  cubique  di-^posé  sur  une  seule  rangée;  d’autres,  beaucoup  plus  grandes. 


Fie.  i.  —  Coupe  do  la  langue,  vue  à  un  faible  gi-ossissemenl  (iO  dinm.)  et  montrant  les  nombreux  ama? 
de  cellules  à  type  lymphoxonjonctif  inlillrant  le  parenchyme  de  l’organe.  Disposé»  irrégulièrement,  souS 
formes  d'amas  arrondis  ou  de  tratnées,  ces  foyers  cellulaires  s'insinuent  entre  les  fibres  muséulaires  et 
souvent  se  cantonnent  autour  des  vaisseaux.  —  A  remarquer  qu’ici  rinfiltration  n’existe  pas  uniquement 
dans  la  partie  musculaire  de  l’organe,  mais  qu’elle  eiivahh  également  le  chorion  muqueux.  A.  épitbéliura 
malpighien.  B,  amas  de  cellules  lymphatiques  dans  le  chorion  muqueux,  C  et  ü,  foyers  cellulaires  intra-- 
musculaires. 


ont  une  forme  irrégulière  et  présentent  à  leur  intérieur  un  ou  plusieurs  éperons  formé»’ 
de  cellules  à  type  thyroïdien  montrant  qu’il  s’agit  là  de  la  réunion  de  deux  ou  plusieurs 
vésicules  primitives.  Ailleurs,  on  voit  des  amas  cellulaires  pleins  ou  des  cordons  de  cel' 
Iules  épithéliales.  En  plus,  il  existe  en  différents  endroits  des  îlots  de  cellules  rondes 
fortement  colorées,  à  type  de  lymphocytes,  réparties  surtout  autour  des  vaisseaux  ; 
nulle  part  dans  ces  îlots  il  n’existe  de  polynucléaires.  Dans  le  stroma  de  la  glande,  les 
vaisseaux  sont  très  dilatés  et  gorgés  de  sang.  11  n’y  a  pas  de  réaction  du  tissu  con¬ 
jonctif. 

En  résumé  :  glande  en  réaction  évidente  avec  un  infiltrat  lymphoïde  interstitiel.  ' 
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.7,  ^  ^  ;  u.ipjjuMs  euLie  m  curiicdie  ei  la  meduiiairo  normaux  des  deux 

coli  s.  Dans  Ja  corticale,  ordination  trabéculaire  bien  conservée,  pas  trace  de  ppono^io.- 
c>tose  de  la  corlicalo  ni  d’arnas  lymphoïdes.  Rien  do  parliciilicr  dans  la  médullaire 
Vaisseaux  dilatés  et  congestionnés. 

Hypophyse.  —  Pas  augmentée  de  volume.  Sur  les  coupe-s  on  note  au  niveau  du  globe 
glandulaire  :  cellules  chromophiles,  acidophiles  et  basophiles  assez  nombreuses 
paraissant  on  rapport  à  peu  près  normal  avec  les  chromophobes.  Les  cellules  épithé¬ 
liales  forment  tantôt  des  cordons,  tantôt  des  acini;paa  de  colloïde  interstitielle  ni  de 
spongioc.ytose.  Pas  de  formation  kystique  à  contenu  colloïde  dans  la  zone  interglandu- 
luire.  Capillaires  énormément  dilatés  et  gorgés  de  sang;  pas  de  sclérose. 

Rien  à  signaler  pour  le  lobe  nerveux. 


Ganglions  lymphatiques  (dont  plusieurs  ont  été  examinés)  plutôt  augmentés  de  volume 
macroscopiquement.  Sur  coupes  :  groupement  folliculaire  très  net.  aspect  architectural 
normal,  centre  clair  nettement  apparent  dans  quelques  follicules. 

Rate  très  congestionnée,  pas  d’hyperplasie  Ivmphoïde. 


Foie.  —  Congestion  intense  et  infiltration  discrète  de  cellules  embryonnaires  dans  les 
l^égèT^*  I’®'®  lésions  cellulaires  appréciables,  d’où  foie  congestif  avec  infection 

Pancréas.  —  Formation  acineuse  et  Ilots  endocrines  normaux. 

Reins.  —  Altération  très  nette  des  tubes  contournés,  lésions  de  néphrite  légère  avec 
congestion  prononcée  de  l'organe. 

Poumons.  —  Lésions  de  broncho-pneumonie  dans  le  poumon  droit,  à  gauche  conges¬ 
tion  très  marquée.  ® 

Cœur.  —  Le  myocarde  présente  encore  à  un  plus  haut  degré  que  les  autres. viscères 
une  congestion  intense  :  capillaires  fortement  dilatés,  remplis  de  globules  rouges  qui  en 
noaints  endroits  ont  fait  olfraction  hors  des  vaisseaux  et  forment  des  foyers  d’hémorra¬ 
gies  interstitielles,  Les  libres  du  myocarde  ont  conservé  leur  striation  transversale  et 


156 


BEVUE  KEUnOLOGiQUE 


longitudinale,  leurs  noyaux  sont  cependant  un  peu  plus  nonnbreux  qu’à  l’état  normal, 
nulle  part  il  n’existe  d’inûllration  cellulaire  interl'asciculaire. 

Ovaires.  —  Les  zones  corticales  et  médullaires  ne  sont  pas  distinctes  ;  nombreux  fol¬ 
licules  ovariques  à  différents  stades,  follicules  primordiaux  ou  ovisacs  de  volume 
moyen,  deux  ou  trois  ovisacs  remplis  de  liquor  folliculi.  Rien  de  particulier  pour  le 
stroma  et  les  vaisseaux. 

Utérus.  —  Muqueuse  et  cryptes  glandulaires  normales.  Dans  le  muscle  utérin,  au 
niveau  du  col,  comme  au  niveau  du  corps,  aspect  des  fibres  lisses  normal  (lig.  2). 

2"  Système  nerveux.  —  a)  Centres  nerveux.  —  On  a  prélevé  pour  l’examen  des 
fragments  du  cortex,  au  niveau  des  circonvolutions  frontales  et  pariétales  ascendantes, 
de  la  protubérance,  du  bulbe,  et  de  nombreux  fragments  au  niveau  de  la  moelle.  Les 
méthodes  suivantes  ont  été  employées  :  Weigert-l’al,  coebcnille,  bématéino-éosino, 
Nissl,  Marclii  et  Cajal.  L’examen  attentif  dos  coupes  histologiques  ne  permet  de  relever 
aucune  lésion  appréciable  par  cos  différentes  méthodes  ;  en  particulier,  les  libres  nor- 


fiG.  3.  —  Biceps  (Gro«s.  152  diain.\  —  Foyers  cellulaires  disposés  irrégulièrement  dans  le  périmysium 
interne  D  et  D\  A  gauche  de  ces  amas,  quelques  fibres  grêles. 


veusos  sont  partout  denses,  serrées  et  bien  colorées  par  la  laque  hématoxylique,  les  cel¬ 
lules  de  l’écorce,  celles  des  noyaux  protubérantiels  et  bulbaires  et  celles  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  no  présentent  ni  altération  qualitative,  ni  altération  quanti¬ 
tative.  Rien  de  particulier  à  signaler  pour  le  réseau  névroglique  ni  pour  les  vaisseaux. 

Au  Marchi,  c’est  tout  au  plus  si  on  aperçoit  quelques  fines  granulations  noires  dans 
les  racines  antérieures  de  la  moelle,  mais  en  petite  quantité,  et  comme  nous  avons  vu 
fréquemment,  dans  les  moelles  normales. 

Un  point  cependant  mérite  d’attirer  l’attention  :  ce  sont  les  lésions  que  présente  le 
canal  épendymaire.  L’aqueduc  de  Sylvius  est  dilaté;  sa  forme  normalement  triingu- 
laire  est  modifiée  par  les  nombreux  et  très  longs  tubes  glanduliformcs  qui  se  détachent 
à  angle  droit  de  sa  paroi.  Parmi  ces  tubes  glanduliformes  quelques-uns.  les  plus  courts, 
sont  pleins;  les  autres  sont  creux  et  bordés  par  un  épithélium  analogue  à  celui  de 
Vépendyme.  Les  grands  tubes  épithéliaux  sont  hérissés  de  diverticules  plus  ou  moins 
courts,  généralement  creux  et  perpendiculaires  à  l’axe  du  canal  principal.  L’ensemblé 
de  la  figure  est  très  comparable  à  la  coupe  d’un  vaste  conduit  excréteur  auquel. abou¬ 
tissent  une  série  de  voies  de  deuxième  et  troisième  ordre. 
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On  relrouve  des  fornialions  analogues,  mais  beaucoup  moins  développées,  à  la  partie 
Inférieure  du  IV«  ventricule. 

Le  canal  central  de  la  moelle  est  très  dilaté  dans  toute  sa  hauteur.  A  diver.s  niveaux, 
la  paroi  est  épaissie  et  en  maints  endroits  elle  est  entourée  d’une  prolifération  cellulaire 
dense  qui  se  continue  sous  forme  de  coin  dans  la  névroglie  sous-jacente.  Cette  prolifé¬ 
ration  est  constituée  par  une  accumulation  do  cellules  à  petits  noyaux  arrondis  de  type 
cmbryoïinairo  ou  lymphocytique. 

Au  niveau  do  la  moelle  cervicale  et  de  la  moelle  lombaire,  la  cavité  épendymaire  dila¬ 
tée  contient,  dans  un  exsudât  albumineux,  quelques  lymphocytes. 

b)  Méninges.  —  Pas  de  lésion  à  signaler  au  niveau  des  méninges  molles  encéphaliques 
•ou  rachidiennes. 

c)  Nei-fs  périphériques  (nerfs  médian,  cubital,  crural,  sciatique  et  oculo-motcur  externe). 

—  Des  fragments  colorés  à  l’hématéine-éosino,  au  Weigert  et  au  Marchi,  ont  été  exami¬ 
nés  sur  coupes  longitudinales  ou  transversales  et  n’ont  montré  aucune  lésion  histolo¬ 
gique  (fig,  3). 

3»  Muscles  striés.  — -  Muscles  examinés  :  deltoïde  gauche,  biceps  sterno-mastoïdieii 
«auche,  cxlonseur  commun  des  doigts,  tiieeps  droit,  droit  antérieur  de  l’abdomen, 
psoas,  muscles  spinaux,  iumeau  interne  et  couturier,  ainsique  les  muscles  de  la  langue. 

—  Cette  étude  a  porté  sur  des  coupes  transversales  et  longitudinales. 

M.'tliodes  :  hématéinc-éosino.  Van  Giesen.  Weigert,  Marcbi  et  Cajal. 

Il  existe  dans  les  muscles  deux  ordres  de  lésions  :  les  unes  intéressent  le  tissu  inters¬ 
titiel,  les  autres  la  (ibre  musculaire  elle  même. 

A  un  fiible  grossissement,  dans  tous  les  muscles  étudiés,  on  aperçoit  nettement  des 
■amas  cellulaires  fortement  colorés  et  disposés  irrégulièrement  dans  le  périmysium 
interne.  Dans  les  muscles  comme  le  deltoïde,  par  exemple,  ou  la  langue,  oii  ces  amas 
•cellulaires  sont  particuliérement  abondants,  on  voit  qu’il  s’agit  d’une  inflltration  qui  le 
plus  souvent  s’insinue  par  traînées  entre  les  faisceaux  musculaires;  ordinairement,  mais 
pas  toujours,  cette  inliltration  se  cantonne  autour  des  vaisseaux.  A  un  plus  fort  gros¬ 
sissement,  ces  amas  cellulaires  sont  formés  de  deux  types  de  cellules  :  les  unes,  rondes, 
à  noyaux  riches  en  chromatine,  fortement  basophiles-  et  entourées  d’une  couronne  proto¬ 
plasmique  sont  du  type  des  lymphocy  tes;  d’autres,  au  contraire,  ont  un  noyau  plus 
■allongé,  plus  pauvre  en  filament  chromalinicn  et  un  piotoplasma  plus  abondant 
■et  nettement  acidophilc  ;  type  de  noyau  mononucléaire.  Nous  n’avons  pas  trouvé  dans 
■Ces  amas  deplasmaze'len.  Nos  colorations  no  nous  ont  pas  permis  la  recherche  des  mast- 
zellcn;  par  con'.po,  dans  ces  amas  cellulaires  on  retrouve  beaucoup  d’éléments  à  type 
■de  fibroblastes. 

Cette  infiltration,  disposée  irrégulièrement  dans  un  même  muscle,  se  retrouve  dans 
tous  les  muscles  examinés,  mais  avec  une  intensité  très  variable.  Mlle  est  très  nette  et 
abondante  dans  :  le  deltoïde,  biceps  gauche,  sterno-mastoïdion,  extenseur  commun  des 
doigts,  triceps  droit;  moins  abondante  dans  les  muscles  spinaux,  psoas,  cubital  poslé- 
Tieur,  droit  antérieur  de  l’abdomen,  et  enfin  très  discrète  dans  le  jumeau  interne  et  le 
couturier. 

Dans  la  langue,  ainsi  qu’en  témoignent  les  ligures  ci-jointes,  l’infdtralion  cellulaire  se 
retrouve  en  très  grande  abondance  dans  les  interstices  conjonctifs  intcrfasciculaires. 
En  plus,  celle  inliltration  gagne  les  régions  superficielles  do  l’organe  et  se  retrouve 
d’une  façon  diffuse  dans  le  chorion  muqueux. 

Le  tissu  interstitiel  conjonctif  ne  parait  pas  hypertrophié;  pas  d’augmentation  notable 
du  tissu  adipeux  inlerfasciculaire  si  ce  n’est,  |)eul-ôtre,  au  niveau  de  la  langue. 

Etal  lie  la  fibre  musculaire.  —  Dans  la  plus  grande  partie  des  muscles  examinés,  les 
fibres  musculaires  paraissent  de  volume  normal.  Cependant,  aux  confins  des  amas  eel- 
nlaires,  on  voit  dans  les  muscles  do  la  langue  et  dans  le  biceps  dos  fibres  grèle.s  nette- 
nient  atrophiées.  D’autre  part,  on  aperçoit  de-ci  dc-là,  sur  toutes  les  coupes,  quel¬ 
ques  fibres  monoliformes.  La  striation  transversale  des  fibres  est  habituellement  t  ien 
conservée;  parfois  môme  sur  certaines  filires  elle  paraît  exagérée;  au  contraire,  la 
striation  longitudinale  est  plutôt  peu  visible  en  général,  exception  faite  cependant  pour 
Un  certain  nombre  do  fibres  au  voisinage  des  amas  cellulaires  où  elle  devient  nettement 
upparente.  Dans  la  langue,  en  particulier,  on  retrouve  facilement  des  régions  où  cer¬ 
taines  fibres  avec  une  striation  transversale  disparue  ont  une  striation  longitudinale 
très  apparente.  Les  noyaux  du  sarcoplasme,  sans  qu’il  y  ait  cependant  prolifération  très 
niarquée,  sont  plutôt  augmentés  dénombré;  souvent  on  retrouve  à  la  périphérie  dos 
fibres  quatre  ou  cinq  noyaux  disposés  en  chaînette,  et  souvent  aussi  au  centre  do  la 
fibre  des  noyaux  en  assez  grande  quantité. 
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Par  la  inétliode  de  Marclii,  on  trouve,  dans  un  cerlain  nombre  de  muscles  (langue, 
deltoïde,  sterno-mastoïdicn),  des  altérations  très  évidentes  do  certaines  libres  musculaires. 
En  plus  do  la  graisse  interstitielle  peu  abondante  et  fortement  colorée  en  noir,  il  existe, 
dans  un  grand  nombro  de  fibres,  de  très  fines  granulations  noires  très  abondantes; 
celles-ci  se  retrouvent  soit  dans  les  fibres  qui  ont  conservé  leur  striation  transversale, 
soit,  et  en  plus  grande  quantité,  dans  celles  qui  ont  perdu  leur  slriation  transversale. 
Ces  dégénérescences  granulo-graisseuses,  ainsi  que  le  montre  la  figure  ci-dessous  (fig.  *), 
n’intéressent  pas  d'une  façon  régulière  toutes  les  fibres  d’une  région,  puisque  à  côté  de 
fibres  fortement  atteintes,  on  peut  on  voir  qui  sont  totalement  dépourvues  de  toute  gra¬ 
nulation;  enfin,  dans  une  même  fibre  elle  est  discontinue,  certaine  zone  étant  totalement 
dépourvue  de  granulations. 

Au  Weigert,  ainsique  par  la  môtbo  le  de  Cajal,  les  nerfs  et  les  terminaisons  nerveuses 
intramusculaires  paraissent  normaux. 


Voici  donc  une  observation  typique  de  mj-asthénie  grave  où  l’on  a  : 

Au  point  de  me  clinique.  —  Chez  une  fillette  de  10  ans,  sans  étiologie  appré¬ 
ciable  et  sans  hérédité,  début  insidieux  par  atteinte  à  peu  prés  simultanée  des 
muscles  de  la  face  et  des  membres,  se  caractérisant  par  la  fatigabilité  de  la  ma¬ 
lade,  évoluant  d’une  façon  progressive  avec  des  variations  quotidiennes,  voire 
horaires  de  l’intensité  des  phénomènes.  A  la  période  d’état,  parésie  et  fatigabi¬ 
lité  caractéristiques  atteignant  les  muscles  d’une  façon  symétrique  ;  à  la  face, 
aspect  de  faciès  figé  à  type  de  myopathique  avec  rire  transversal,  ptosis,  paré¬ 
sie  pupillaire,  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  mastication;  atteinte  géné¬ 
rale  des  membres,  mais  avec  prédominance  au  niveau  des  muscles  de  la  racine; 
existence  de  la  réacUon  myasthénique  de  Jolly  ;  absence  de  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité;  pas  d’atrophie  niusculaire,  sphincters  respectés. 

La  marche  de  l’affection  a  été  fatalement  progressive  sans  périodes  de  rémission 
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complète  et  durable.  La  durée  totale  en  a  été  courte,  et  c’est  le  seul  point  parti¬ 
culier  de  notre  observation  clinique,  puisque  au  lieu  de  se  chiffrer  par  années, 
elle  n’a  été  que  de  9  mois.  11  faut  cependant  noter  que  ta  mort  par  troubles 
cardiaques  et  respiratoires  au  cours  d’une  broncho-pneumonie  a  pu,  de  ce  chef, 
survenir  d’une  façon  précoce  et  en  quelque  sorte  accidentelle. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  —  Les  faits  suivants  nous  paraissent  à 
retenir  : 

1"  Persistance  du  thymus  avec  architecture  anormale,  mais  non  néoplasique; 
glande  thyroïde  plutôt  en  état  d’hyperactivité,  capsules  surrénales  et  pituitaire 
ne  présentant  que  des  phénomènes  de  congestion. 

Lésions  banales  des  autres  viscères. 

2“  Intégrité  du  système  nerveux  central  et  périphérique,  sauf  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  canal  épendymaire  qui  est  dilaté  au  niveau  de  la  moelle  et  ramifié  sur 
les  coupes  transversales  au  niveau  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  et  présente  des 
lésions  d’épendymite. 

3“  Mais  le  fait  qui  parait  capital  est  l’existence  de  lésions  musculaires  tout  à 
fait  spéciales,  surtout  interstitielles,  mais  aussi  parenchymateuses.  Les  lésions 
interstitielles  sont  constituées  par  une  infiltration  cellulaire  en  traînées  ou  en 
amas  plus  volontiers  périvasculaires.  Cette  infiltration  se  retrouve  dans  tous 
les  muscles  examinés,  mais  avec  une  très  inégale  intensité.  Dans  un  même 
muscle,  elle  est  variable  suivant  les  points.  Les  cellules  qui  la  constituent  sont 
du  type  lympho-conjonctif  ;  noyaux  mononucléaires,  petits  lymphocytes  aux¬ 
quels  s’associent  un  certain  nombre  d’éléments  à  type  de  fibroblasles.  Nous 
n’avons  pas  trouvé  de  plasmazellen.  Quant  aux  mastzellen,  la  technique  étiolo¬ 
gique  employée  n’a  pas  permis  de  les  déceler. 

Les  altérations  parenchymateuses  très  inégales,  très  irrégulières,  suivant  les 
muscles,  sont,  en  somme,  des  plus  discrètes  ;  quelques  fibres  grêles  nettement 
atrophiées,  au  voisinage  des  amas  cellulaires,  en  particulier  dans  les  muscles 
de  la  langue  et  dans  le  biceps;  —  fibres  moniliformes  en  très  petit  nombre; 
—  fibres  en  état  de  dégénérescence  granulo-graisseuse,  atteintes  ii  titre  indivi¬ 
duel  et  non  par  faisceaux.  Modifications  de  la  striation  en  certains  points,  aux 
abords  des  foyers  interstitiels  notamment,  disparition  de  la  striation  transver¬ 
sale  et  exagération  de  la  striation  longitudinale. 


Des  faits  que  nous  venons  d’énumérer,  un  certain  nombre  d’enseignements- 
*>ous  paraissent  pouvoir  être  tirés.  Notre  observation  pèche  évidemment  sur 
quelques  points,  en  ce  sens  que  l’examen  des  parathyroïdes  n’a  pu  être  pratiqué 
qu’il  nous  manque  les  données  pouvant  résulter  d’un  examen  hémalologique 
®u  urinaire.  Telle  qu’eRe  est,  et  en  présence  surtout  d’une  affection  qui,  comme 
m  myasthénie,  n’a  ni  pathogénie,  ni  peut-être  même  autonomie  certaine,  elle 
rtous  parait  néanmoins  pouvoir  prêter  à  un  certain  nombre  de  considérations  et 
^  quelques  conclusions,  celles-ci  dussent-elles  être  purement  négatives. 

L’histoire  déjà  fort  riche  de  la  myasthénie  comporte  la  constatation  d’un 
fiombre  assez  considérable  de  faits  qui  paraissent,  dans  une  certaine  mesure, 
susceptibles  d’être  groupés  pour  donner  à  la  myasthénie  une  certaine  autonomie 
unatomique  et  clinique.  Les  faits  néanmoins,  dans  l’ensemble  assez  disparates, 
Oiéritent  d’être  envisagés  dans  leur  importance  et  dans  leur  valeur  réciproques. 
^  autre  part,  un  certain  nombre  de  théories  se  sont  édifiées,  cherchant  à  assurer 
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à  la  myasüiénie  une  pathogénie  définie.  Il  nous  paraît  utile,  dans  une  critique 
rapide,  de  montrer  combien  les  données  pathogéniques  restent  encore  incertaines 
et  ne  viennent  guère  grouper  les  faits  que  par  des  interprétations  purement 
hypothétiques.  Nous  envisagerons  donc  successivement  : 

A)  Les  faits  acquis  dans  l’histoire  de  la  myasthénie. 

B)  Les  théories  diverses  ayant  cours  à  l’heure  actuelle. 

a)  Les  faits.  —  C’est  tout  d’abord,  de  la  lecture  des  observations,  le  rôle 
négatif  du  système  nerveux  qui  paraît  ressortir  comme  à  peu  prés  constant.  Ce 
n’est  point  que  d’assez  nombreux  auteurs  n’aient  signalé  de  lésions  du  système 
nerveux,  consistant  en  phénomènes  de  chromatolyse  (Widal  et  Marinesco  (1), 
Murri  (2),  Guthrie  (3),  etc.),  en  lésions  hémorragiques  irrégulièrement  dissémi¬ 
nées  et  généralement  récentes  (Iloppe  (4),  Senator  (5),  Fajerstajn  (6),  Char¬ 
cot  et  Marinesco  (7),  Dejerine  et  Thomas  (8),  etc.),  en  malformations  épcndy- 
maircs  (Oppenheim  (9),  Senator,  Dur  et  Mac  Carthy  (10),  etc.). 

Mais  de  ces  lésions,  les  unes,  comme  la  chromatolyse,  sont  banales;  d’autres, 
comme  les  hémorragies,  sont,  de  l’avis  de  tous,  considérées  aujourd’hui  comme 
-d’origine  agonique.  Quant  aux  altérations  épendy  maires  qui  se  retrouvent  dans 
dans  notre  cas  comme  dans  un  certain  nombre  d’observations,  elles  ont  été  jus¬ 
qu’ici  interprétées  comme  des  malformations  congénitales.  Sans  vouloir  ici 
prendre  de  parti,  il  nous  semble  cependant  qu’on  est  en  droit  de  se  demander 
—  à  l’appui  des  travaux  récents  de  Delamare  et  Merle  (11)  sur  les  épendymites  — 
s’il  ne  s’agit  pas  là  de  lésions  de  môme  ordre  que  celles  invoquées  dans  la 
palhogénie  de  la  maladie  d’Erb-Godflam,  d’ordre  toxique,  par  exemple. 

Les  lésions  de  l’épendyme  de  même  date  que  celles  des  muscles  relèveraient 
ainsi  de  la  même  cause.  Que  ces  lésions  épendymaires  soient  ducs  à  un  vice  de 
développement  des  centres  nerveux,  qu’elles  soient  l’effet  d’un  processus  toxi- 
îinfectieux,  peu  nous  importe.  Dans  l’un  ou  l’autre  cas,  c’est  là  le  fait  sur  lequel 
nous  voulons  insister,  elles  ne  sont  aucunement  spécifiques  et  ne  sauraient 
jouer  un  rôle  pathogénique  dans  la  myasthénie. 

Au  reste,  aux  quelques  observations,  la  plupart  anciennes,  où  des  atteintes 
légères  du  système  nerveux  ont  été  constatées,  s’oppose  la  foule  des  cas  récents 
où,  malgré  des  examens  minutieux,  son  intégrité  complète  a  été  relevée.  A 
■cette  série  de  faits,  et  malgré  les  lésions  épendymaires  qui  pour  nous  paraissent 
contingentes,  vient  s’ajouter  notre  observation. 

En  ce  qui  concerne  les  viscères,  deux  faits  dans  notre  observation  paraissent 
-concorder  avec  ceux  mis  en  évidence  par  un  certain  nombre  d’auteurs.  C’est 
tout  d'abord  la  persistance  du  thymus  ;  ce  sont  ensuite  les  lésions  thy- 
iToidiennes 

11  est  utile  de  remarquer  que  Laquer  et  Weigert  qui  ont  les  premiers,  à  propos 

(1)  AViual  et  MAniNBsco.  Presse  méd.,  1897. 

(2)  Müiini.  Rie.  erit.  di  clin,  med.,  1902,  n»'  41  et  suiv. 
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(4)  lIoi’i'E.  Rcrl  Klin.  Wochenschrift.,  1892. 

(o)  Senatoh.  Berl.  Klin.  Wochenschrift.,  1899,  p.  161-164. 

(6)  Fajerstajn.  Beitr.  z.  Kenntnüs  der  Myasthenia...,  Tubingen,  1902. 

(7)  Charcot  ot  Marinesco.  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.,  1895,  p.  13t. 

(8)  Dejerine  et  Thomas.  Congrès  de  New.,  1900. 
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(10)  Burr  et  Mac  Carthv.  The  J.  of  nerv.  and  ment,  dis.,  1902,  p.  853. 

(11)  Dei.amare  et  Merle.  Archives  de  méd.  exp.  et  d’anat.  path.,  juillet  1909;  Journal 
■de  Phys,  et  de  Pnlh.  génér.,  ii»  6, 1910,  et  Thèse  de  Merle,  1910. 
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de  la  mjasthénie,  attiré  l'attention  sur  le  thymus,  ont  trouvé  dans  leur  cas  cet: 
organe  dégénéré  et  néoplasique.  Ce  n’est  pas  l’altération  thymique  elle-même 
qu’ils  ont  mise  en  cause  dans  la  genèse  des  phénomènes  myaslhéniques,  mais 
bien  la  généralisation  à  tous  les  muscles,  du  lymphosarcome  dont  il  était  le 
siège.  Goldflam  (1),  Mandlehaum  et  Celler  (2),  Wiener  (3),  ont  retrouvé  dans 
leurs  cas  des  tumeurs  de  même  nature.  Ces  altérations  néoplasiques  n’ont  pas 
été  trouvées  par  les  auteurs  récents  (Raymond  et  Alquier,  Marinesco,  Nazari, 
Frugoni,  Roudon,  Ilôdimoser  (4),  Link  (5),  Buzzard  (6),  etc.);-  plusieurs  de  ces. 
auteurs  par  contre  signalent,  comme  dans  notre  cas,  ta  persistance  du  thymus 
avec  structure  anormale.  IJ’autre  part,  outre  que  d’une  façon  générale  la  persis¬ 
tance  du  thymus  peut  s’observer  dans  nombre  de  processus  pathologiques 
(achondroplasie,  acromégalie,  etc.),  d’apris  les  travaux  récents  (llammar),  l’âge 
où  se  fait  l’évolution  thymique  est  des  plus  variables  suivant  les  individus,  et, 
par  conséquent,  la  persistance  du  thymus  parait  ne  pouvoir  jouer  aucun  rôle 
spécifique. 

Notre  cas,  où  le  thymus  ne  présente  aucune  altération  néoplasique,  vient  donc 
se  ranger  à  côté  des  faits  récents  où,  dans  une  conception  pathogénique,  le  thy- 
Tous  ne  saurait  être  mis  en  cause. 

Les  altérations  thyroïdiennes  ont  été,  de  leur  côté,  signalées  par  de  nombreux 
auteurs,  soit  anatomiquement  (Buzzard,  Marinesco,  Laignel-Lavastine  et  Bou¬ 
don),  soit  même  cliniquement  J. -B.  Charcot  et  Marinesco,  Laquer  et  Weigert  (7), 
Goldflam,  Sitsen  (8)  ont,  en  effet,  signalé  des  hypertrophies  thyroïdiennes  dans 
quelques  cas.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  observations  anciennes,  le  contrôle 
anatomique  de  l’état  du  corps  thyroïde  n’a,  d’ailleurs,  pas  été  pratiqué. 

Chez  notre  malade,  les  altérations  thyroïdiennes  ont  été  relevées  ;■  elles 
paraissent  ressortir  d’une  hyperactivité  de  l’organe.  Mais  il  nous  paraît  utile  de 
faire  remarquer  que,  lorsqu’on  pratique  un  examen  systématique  du  corps  thy¬ 
roïde  de  sujets  ayant  succombé  aux  affections  les  plus  diverses,  ainsi  que  l’un 
de  nous  a  pu  le  faire,  on  retrouve  fréquemment  des  altérations  entièrement  simi¬ 
laires.  Le  corps  thyroïde  réagit,  et  d’une  façon  assez  intensive,  aux  infections. 
Et  notre  tendance  serait  de  considérer  que  la  banalité  même  des  lésions  consta¬ 
tées  leur  enlève  toute  spéidflcité.  Nous  ne  pensons  donc  pas  qu’un  cas  comme  le 
aôlre,  où  des  lésions  banales  du  corps  thyroïde  se  trouvent  chez  une  malade 
ayant  succombé  à  une  broncho-pneumonie,  puisse  se  ranger  parmi  les  faits  où  la 
myasthénie  prend  figure  d’affection  thyroïdienne 

Plus  intéressantes  sont  les  lésions  musculaires.  Celles-ci,  depuis  le  cas  clas¬ 
sique  de  Laquer-Weigert,  où  elles  ont  paru  à  ce  dernier  auteur  comme  le  résultat 
d’une  généralisation  néoplasique,  ont  été  retrouvées  par  de  nombreux  auteurs. 
G’est  ainsi  que  Goldllam,  en  1902,  trouve  dans  les  muscles  d’un  myasthénique 
des  foyers  cellulaires  formant  des  amas  circonscrits  de  cellules  ressemblant  à 
des  cellules  lymphoïdes,  et  quelques-unes  à  des  polynucléaires.  Il  s’agissait  d’un 
malade  porteur  d’une  tumeur  du  poumon  droit  avec  noyaux  secondaires  dans  le 

(1)  Goldflam.  Zeilsch.  f,  Nervenh.,  1892,  vol.  IV,  p.  312;  et  New.  Cenlrnlb.,  1902, 
m-  3  et  11. 

(2)  Mandlebaum  et  Celler.  The  J.  of.  nerv.  and  ment,  dis.,  1908,  n»  8. 

(3)  Wiener,  Wieii  Klin.  Woch.,  1998,  p.  1688. 

(4)  IIôdlmoser.  Zeitschf.  f.  Heilk  ,  1902,  p.  279. 

(3)  Link.  Deuls.  Zeits.  f.  Nervenh.,  1903. 

(0)  Buzzard.  Ilrain,  1905,  vol.  XXVIIl,  p.  438-483. 

.(7)  WisiGBRT.  Cenlralbl.  (.  Neiir.,  1901,  p.  439. 

(8)  Sitsen.  Nederl.  Tidjschr.  v.  Geneesk.,  1906,  p.  1917. 
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foie  et  dans  la  plèvre.  Goldflam,  bien  que  la  tumeur  n’ait  pas  été  histologique¬ 
ment  examinée,  pense  qu’il  s’agissait  d’un  lymphosarcome  du  poumon,  et  con¬ 
sidère  les  lésions  musculaires  comme  d’origine  métastasique. 

Liefmann  (1)  signale  dans  son  cas  des  lésions  musculaires  par  atrophie  et 
prolifération  des  noyaux  du  sarcoplasma. 

l.ink  (2)  trouve  un  thymus  persistant  à  structure  normale  et  une  proliféra¬ 
tion  des  cellules  de  l’épendyme.  Mais  il  retrouve  dans  les  muscles,  malgré 
l’absence  de  tout  néoplasme,  les  mêmes  infiltrations  cellulaires  que  celles 
constatées  par  Weigert  et  (ioldllam.  Comme  lésions  de  la  fibre  musculaire  elle- 
même,  Link  ne  note  que  la  présence  de  quelques  libres  grêles. 

Hun  (3)  a  publié  une  observation  calquée  sur  celle  de  Laquer-Weigert,  avec 
association  des  mêmes  lésions  musculaires  à  un  lymphosarcome  du  thymus. 

Dans  les  cinq  cas  de  lluzzard,  le  thymus  persistait;  mais,  dans  deux  cas  seu¬ 
lement,  à  l’état  de  vestiges.  Dans  ses  cinq  observations,  Buzzard  a  signalé  des 
lésions  musculaires;  elles  consistaient  en  infiltration  interstitielle  d’amas  cel- 
üiilaires  que  Buzzard  décore  d’un  nom  assez  spécifique  de  «  lymphorragie  »,  et 
en  lésions  parenchymateuses  disséminées  et  très  discrètes,  avec  abondance  anor- 
ariale  de  fibres  pâles,  et  quelques  fibres  hypertrophiques  avec  lésions,  proliféra- 
(tien  évidente  des  noyaux  du  sarcoplasma. 

Les  mêmes  lésions  musculaires  ont  été  notées  dans  les  cas  de  Boldt  (4), 
tl’Osann  (3),  de  Frugoni.  Mais  tandis  que  les  deux  premiers  auteurs  ne 
voient  dans  les  élémenis  des  amas  cellulaires  infiltrant  les  muscles  que  des 
lymphocytes  dégénératives,  Frugoni  note  la  présence  de  plasmazellen  et  de 
onustzellen  dans  ces  amas  et  en  plus,  il  observe,  fait  sur  lequel  KaulTmann  (6)  a 
partieulièrement  attiré  l’attention,  des  fibres  musculaires  altérées  au  voisinage 
surtout  des  amas  cellulaires,  les  unes  en  voie  de  régression  plasmodiale,  d’autres 
présentant  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

■Marinesco  a  donné  des  lésions  musculaires,  qu’il  a  trouvées  dans  un  cas,  une 
■description  très  détaillée.  11  insiste  surtout  sur  les  lésions  parenchymateuses 
■caractérisées  par  de  l’infiltration  graisseuse,  par  de  la  multiplication  des  noyaux 
du  sarcolemne,  par  une  abondance  de  fibres  d’une  pâleur  inaccoutumée.  Les 
■fibres,  examinées  par  .Marinesco  au  scharlach-hématoxyline,  montraient  tous 
lies  degrés  de  la  dégénérescence  graisseuse,  depuis  l’infiltration  fine  et  distincte 
jusqu’à  l’envahissement  complet  de  lu  libre,  accompagné  de  lésions  du  myo- 
plasma  et  de  disparition  de  la  striation  transversale.  Les  granulations  de 
graisse,  quand  l’infiltration  est  considérable,  peuvent  se  présenter  sous  forme 
de  gouttelettes,  de  gouttes  ou  même  de  boules.  11  paraîtrait,  d’après  Marinesco, 
que  certaines  fibres  pourraient  être  envahies  entièrement  par  de  la  graisse 
soluble  infiltrée.  Elles  prennent  alors,  par  le  scharlach,  une  teinte  jaune  orange 
ditfuse. 

La  topographie  de  l’infiltration  graisseuse  est  variable,  se  déposant  au  niveau 
des  disqu's  épais  et  respectant  les  disques  minces;  les  granulations  graisseuses 
accusent  la  striation  transversale.  Elles  peuvent  être  répandues  dans  toute  la 

(f)  Liekman.n.  I).  Zeitsek.  f.  Nerve/iheil.,  1902,  vol.  XXI,  n-  3  cl  4, 

(2)  Link.  I).  Zeilich.  f.  Nerveiiheil.,  1903,  vol.  XXlll,  p.  114. 

(3)  Hun.  Albany  med.  Journ.,  1904. 

(4)  Boldt.  Monatsek.  f.  Psych.  und  Neur.,  vol.  XIX,  1906,  p.  39-48. 

(5)  OsANN.  MonaUch.  f.  Ptych.  nnd  Neur.,  1906,  vol.  XIX,  p.  526-543. 

(6)  Kauitmann.  Journal  f.  Peych.  und  Neicr.,  1909.  vol.  XIV,  n”‘ 5  et  6;  —  Monaltchm 
,f.  Ptych.,  1906,  p.  299. 
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masse  de  la  fibre  et  diminuer  de  ce  chef  la  striation  longitudinale  et  transver¬ 
sale.  Hnfin  les  gouttelettes  graisseuses  peuvent  se  disposer  en  séries  linéaires 
longitudinales. 

Marinesco  a  retrouvé  l’infiltration  cellulaire  interstitielle,  mais  la  considère  en 
somme  comme  accessoire.  De  même  il  n’attache  qu’une  importance  relative  à 
l’abondance  des  fibres  p.àles  que  comme  Knoblauch  il  a  constatée,  mais  à  laquelle 
il  dénie  l’importance  que  ce  dernier  auteur  lui  attache. 

En  somme  les  altérations  musculaires  sont  mentionnées  dans  un  grand  nombre 
de  cas  et  presque  tous  les  auteurs  récents,  tout  en  insistant  plus  ou  moins  sur  telle 
ou  telle  des  lésions  constatées,  ont  retrouvé  sensiblement  les  mêmes  figures  his¬ 
tologiques.  Les  faits  de  Csick)',  Nazari,  de  Erugoni,  de  Marinesco,  de  Laignel- 
Lavastine  et  Boudon,  Uajnaud  et  ses  élèves,  Marburg  (1),  Borgberini  (2),  etc., 
sont  concordants,  mais  les  interprétations  et  l’importance  attachée  aux  lésions 
différent  suivant  les  auteurs. 

Pour  les  uns  (Erugoni,  Knoblauch,  etc  ),  ce  sont  les  foyers  cellulaires  intra¬ 
musculaires  qui  constituent  la  lésion  principale,  la  plus  constante  et  la  première 
60  date;  ce  sont  eux  qui  arrivent  peu  à  peu  à  désorganiser  la  fibre  musculaire 
elle-même.  Pour  d’autres,  ce  sont  les  lésions  parenchymateuses  qui  paraissent 
devoir  être  mises  au  premier  plan.  .Marburg  et  surtout  Marinesco  et  Ilaymond 
insistent  sur  l’infiltration  graisseuse  diffuse  de  la  fibre  musculaire,  colorée  élec¬ 
tivement  par  le  Scharbach  ou  le  Soudan  III  et  non  décelable  par  le  Marchi; 
lésion  des  plus  constantes,  elle  peut  être  légère  et  ne  s’accompagner  que  de 
lésions  discrètes  de  la  fibre  (multiplication  des  noyaux  de  sarcolemne)  ou  au 
contraire  considérable  avec  alors  tous  les  signes  des  lésions  musculaires  dégé¬ 
nératives.  Dans  ce  dernier  cas  seulement,  pour  Raymond,  les  granulations 
graisseuses  seraient  colorées  en  noir  par  le  Marchi.  Quant  aux  foyers  cellulaires 
interstitiels,  ils  n’ont  pour  ces  auteurs  qu’une  importance  de  second  ordre. 

Dans  notre  cas  nous  avons  très  bien  retrouvé,  par  la  méthode  de  Marchi,  des 
altérations  parenchymateuses  évidentes;  celles-ci  se  présentaient  surtout  sous 
forme  de  dégénérescence  granulo-graisscuse  à  granulations  très  fines;  de  plus, 
elles  étaient  discrètes,  n’intéressant  pas  toutes  les  fibres  d’une  région,  laissant 
lies  fibres  entièrement  saines  à  côté  de  fibres  malades,  se  trouvant  très  irrégu¬ 
lièrement  réparties  suivant  les  muscles  et  même  dans  un  même  muscle,  se  dis- 
tribuant  irrégulièrement  dans  des  fibres  où  des  zones  entièrement  saines  se 
trouvent  à  côté  de  zones  dégénérées.  Ces  lésions  n’existaient  d’une  façon  vraiment 
marquée  que  dans  la  langue,  le  deltoïde,  le  sterno-mastoïdien.  Nous  avons  cons¬ 
taté  aussi  la  présence  de  quelques  libres  atrophiques  avec  aspect  monoliforme, 
avec  striation  transversale  disparue,  ou  peu  nette,  et  avec  exagération  évidente 
il6  la  striation  longitudinale  ;  en  plus,  par  endroits,  une  légère  multiplication  des 
hoyaux  du  sarcolemne.  Mais  toutes  ces  altérations  parenchymateuses,  sur  toutes 
hos  coupes,  nous  ont  paru  ne  tenir  qu’une  place  de  second  plan,  les  lésions 
mterstitielles  semblant  être  au  contraire  tout  à  fait  prépondérantes.  C’est  en 
hlfet  l’infiltration  cellulaire  interstitielle  qui  manifestement  semble  être  lalésion 
^  la  fois  la  plus  évidente  et  la  seule  générale  se  retrouvant  à  des  degrés  divers 
®or  toutes  les  coupes  examinées,  même  en  des  points  où  la  fibre  musculaire  elle- 
même  présente  un  aspect  normal.  Et  cette  constatation  a  pour  nous  d’autant 

(t)  Mabdurg.  Zeits.  f.  Heilk.,  XXVIII,  1907. 

19(f^  HoRoheiuni.  Jahrbuch  f.  Pstjch.,  1906.  Bd.  XXVII,  et  Neuroiog.  Cenlralb.,  16  mai 
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plus  d’importance  qu’il  s’agit  dans  notre  cas,  en  somme,  d’une  myasthénie 
interrompue  vraisemblablement  dans  son  évolution  par  une  infection  légère 
alors  que  le  cas  de  Marinesco  s’est  prolongé  davantage.  Dans  l’ordre  des  dates, 
à  comparer  l’observation  de  Marinesco  et  la  nôtre,  il  semblerait  —  et  c’est  le 
fait  intéressant  —  que  les  lésions  insterstitielles  furent  antérieures  aux  lésions 
parenchymateuses  et  même  que  celles-ci  furent  dépendantes  de  celles-là. 

b)  Les  théories.  —  Si  maintenant  nous  en  arrivons  aux  théories,  nous  passons 
du  même  coup  du  domaine  des  faits  au  domaine  de  l’hypothèse.  Notre  intention 
n’est  donc  nullement  —  un  seul  cas  ne  pourrait  d’ailleurs  nous  permettre  de 
conclusions  suffisamment  appuyées  —  de  nous  engager  dans  quelque  concep¬ 
tion  pathogénique  que  ce  soit.  Nous  voudrions  simplement  indiquer,  après  une 
brève  esquisse  des  doctrines  en  cours,  la  place  nosographique  qui  nous  paraît 
devoir  être  attribuée  à  un  cas  comme  le  nôtre. 

S’il  est  entendu  que  la  théorie  de  la  myasthénie  maladie  nerveuse  «  sans 
lésions  »  telle  qu’elle  a  été  soutenue  par  Oppenheim,  en  1887,  n’est  plus  guère 
de  mise  aujourd’hui  ;  si  l’on  considère  d’autre  part  que  les  pathogénies  nerveuses 
même  «  avec  lésions  •  ne  semblent  pas  pouvoir  apporter  de  faits  suffisamment 
probants,  nous  restons  en  présence  de  deux  conceptions  pathogéniques  diffé¬ 
rentes,  ayant  toutes  deux  à  leur  actif  un  certain  nombre  de  faits  cliniques  et 
anatomiques.  L’une  rapporte  les  troubles  observés  à  des  lésions  des  glandes  à 
sécrétion  interne;  l’autre  fait  de  la  myasthénie  une  véritable  myopathie  primi¬ 
tive,  si  tant  est  qu’en  médecine  le  mot  *  primitif  »  puisse  jamais  être  pris  dans 
un  sens  absolu. 

Les  partisans  d’une  origine  endocrine  de  la  myasthénie  sont  eux-mêmes  loin 
d’être  d’accord  sur  la  fonction  glandulaire  à  incriminer.  Thymus,  parathyroïdes, 
thyroïde,  capsules  surrénales,  foie,  ont  tour  à  tour  été  considérés  comme  res¬ 
ponsables  des  troubles  myasthéniques.  En  effet  on  a  pu  cliniquement  constater 
chez  des  myaslhéniques  des  phénomènes  reproduisant  d’assez  prés  soit  un  syn¬ 
drome  surrénal,  soit  un  syndrome  pituitaire,  soit  un  syndrome  parathyroïdien. 
Le  foie  a  été  incriminé  en  particulier  par  Kauffmann,  qui  s’est  appuyé  pour  éta¬ 
blir  sa  thèse  sur  des  modifications  des  échanges  nutritifs  existantdans  son  obser¬ 
vation.  Mais  ce  que  l’on  trouve  le  plus  fréquemgaenl  au  cours  de  la  myasthénie, 
ce  sont  des  phénomènes  cliniques  marquant  l’atteinte  de  la  fonction  thyroïdien  ne. 
Des  observations  de  Charcot  et  Marinesco,  de  Laquer  et  Weigert,  de  Goldflam, 
Laignel-Lavastine  et  Boudon,  Raymond  (observation  Vlll)  signalent  des  hyper¬ 
trophies  thyroïdiennes  avec  ou  sans  présence  d’un  syndrome  de  Basedow. 
Inversement,  dans  une  observation,  Chowsteclc  signale  la  coïncidence  de  myxœ- 
dème  et  de  myasthénie. 

Anatomiquement,  comme  nous  l’avons  vu,  des  lésions  du  thymus,  des  glandes 
parathyroïdes,  du  corps  thyroïde,  et  même  des  capsules  surrénales,  ont  été  mises 
en  évidence  par  d’assez  nombreux  auteurs. 

Enfin  il  n’est  pas  jusqu’à  la  conception  du  rôle  physiologique  des  glandes 
vasculaires  sanguines  productrices  d’oxydases  etd’antitoxines  qui  ne  puisse  servir 
à  édifier  une  théorie  endocrine  de  la  myasthénie,  étant  donnés  les  travaux  de 
Kronecker,  de  l'ietcher  et  de  VVeichardt  sur  le  mécanisme  de  la  fatigue  par 
insuffisance  oxygénative  et  par  production  d’un  corps  extrêmement  toxique  se 
retrouvant  dans  les  urines  après  le  travail  musculaire. 

Mais  où  la  difficulté  apparaît  dans  l’établissement  d’une  théorie,  c’est  quand 
il  s’agit  de  la  localisation  même  du  trouble  en  cause.  Aucune  lésion  de  glandes 
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vasculaires  n’.élant  observée  à  l’autopsie  d’une  façon  constante,  aucun  syndrome 
glandulaire  n’étant  constaté  en  clinique  d’une  manière  suffisamment  fréquente, 
les  nombreux  cas  négatifs  s’opposant  en  somme  à  des  cas  positifs  plutôt  rares, 
on  conçoit  l’embarras  des  auteurs. 

Les  cas  plutôt  fréquents  où  la  persistance  du  thymus  a  été  notée,  ceux  où  cet 
organe  a  été  trouvé  néoplasique,  ne  permettent  cependant  pas  l’affirmation 
positive  d’une  origine  thymique  de  la  myasthénie.  Nous  avons  déjà  dit,  à  ce 
propos,  qu’il  y  avait  dans  les  observations  récentes  de  nombreux  cas  négatifs, 
et  que  la  tendance  actuelle  portait  à  considérer  la  persistance  du  thymus  comme 
un  phénomène  sans  grande  importance  pathologique. 

La  surrénale  a  été  trouvée  plus  rarement  lésée.  Mais  ici  encore  nous  nous 
croyons  en  droit,  comme  nous  l’avons  fait  pour  le  corps  thyroïde,  d’émettre 
quelques  doutes  sur  la  valeur  des  lésions  notées  par  les  auteurs  :  hyperplasie 
cprticale,  adénomateuse,  surcharge  graisseuse,  infiltrats  lymphoïdes  sont  des 
faits  d’observation  courante  dans  nombre  d’autopsies. 

Lorsque  au  contraire  il  s’agit  de  lésion  plus  grossière,  comme  dans  un  cas 
récent  de  Lereboullet  et  Baudoin  (Socièié  médicale,  2  décembre  1910),  il  nous 
semble  qu’on  peut  mettre  en  doute  le  diagnostic  posé  et  se  demander  s’il  ne 
s’agit  pas  simplement  d’asthénie  d’origine  surrénale.  Et  ceci  d’autant  plus  qu’il 
y  avait  dans  ce  cas  de  la  pigmentation  cutanée,  que  la  réaction  de  Jolly  faisait 
défaut,  que  la  maladie  évolua  en  5  mois  et  qu’enfin  les  lésions  musculaires 
classiques  n’ont  pas  été  retrouvées  à  l’examen  histologique. 

Ce  n’est  guère,  en  somme,  que  par  de  simples  vues  de  l’esprit  et  en  dehors 
de  faits  suffisamment  positifs  que  la  pituitaire,  les  parathyroïdes,  le  foie  même 
ont  pu  être  mis  en  cause. 

llestc  la  théorie  thyroïdienne,  soutenue  dans  ces  derniers  temps  par  Boudon, 
dans  sa  thèse  inaugurale.  Nous  avons  déjà  dit  pour  quelles  raisons  notre 
conviction  ne  se  trouvait  pas  entraînée  et  que  nous  avions  constaté  en  dehors 
de  la  myasthénie  et  avec  une  grande  fréquence  des  lésions  thyroïdiennes  ;  nous 
ne  pensons  donc  pas  que  ces  lésions  puissent  être  sérieusement  incriminées  dans 
une  pathogénie  univoque  de  la  myasthénie. 

Bans  son  article  sur  la  myasthénie,  le  professeur  Raymond  a  trouvé  à  ces 
difficultés  une  solution  élégante  et  il  rattache  la  myasthénie  aux  syndromes 
Polyglandulaires,  théorie  d’ailleurs  déjà  soutenue  par  Indemans  (1)  qui  atta¬ 
chait  cependant  une  importance  à  la  diminution  des  cellules  chromaffines  exis¬ 
tant  dans  la  capsule  surrénale  et  dans  l’ovaire.  Mais  une  telle  doctrine  est  en 
somme  purement  négative.  11  est  bien  certain  que  les  glandes  vasculaires  san¬ 
guines  réagissent  les  unes  sur  les  autres  et  que  l’atteinte  primitive  de  l’une 
d’entre  elles  trouble  les  fonctions  des  autres.  Mais  encore  faut-il  que  cette  atteinte 
primitive  existe,  encore  faut-il  que  des  lésions  soient  suffisamment  manifestes, 
au  moins  sur  l’une  des  glandes  vasculaires  sanguines,  pour  qu’une  symptoma¬ 
tologie  aussi  massive  que  celle  de  la  myasthénie  puisse  s’interpréter. 

Or,  dans  un  cas  comme  le  nôtre,  l’intégrité  des  capsules  surrénales  et  de  la 
pituitaire,  du  foie,  des  ovaires  est,  en  dehors  des  phénomènes  de  congestion, 
absolue.  Quant  aux  lésions  thyroïdiennes  par  nous  relatées,  leur  banalité  est 
telle,  d’après  nous,  qu’elles  sont  tout  à  fait  insuffisantes  pour  expliquer  l’appa¬ 
rition  de  la  myasthénie.  De  plus,  dans  notre  cas  il  est  séant  de  faire  remarquer 
qu’avec  des  lésions  thyroïdiennes  effectives  analogues  entièrement  à  celles 

(1)  Indemans-Nederl.  Tidjs.  v.  (leiiles/c,  i905,  p.  503-512. 
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décrites  par  Marinesco  et  par  Laignel-Lavastine  et  Boudon,  notre  malade  n’a 
jamais  présenté  quelque  symptomatologie  que  ce  soit  qui  permît  de  mettre  en 
cause  un  trouble  de  la  fonction  thyroïdienne.  C’est  donc  qu’il  s’agit  là  de  lésions 
tardives  surajoutées,  peut-être  en  rapport  avec  l’accident  terminal. 

Notre  impression  est  que  peut-être  avant  d’user  et  d’abuser  des  syndromes 
polyglandulaires,  il  serait  utile  de  se  rendre  compte  de  la  fréquence  et  de  la 
banalité  même  des  lésions  des  glandes  vasculaires  sanguines,  en  particulier  au 
cours  des  infections  qui  terminent  tant  d’affections.  On  se  rendrait  peut-être 
compte  de  la  fragilité  anatomique  des  glandes  à  sécrétion  interne,  et  l’on  en 
viendrait  à  penser  que  dans  l’ordre  des  temps,  les  lésions  des  glandes  endocrines, 
avec  la  symptomatologie  qu’elles  entraînent,  sont  rarement  des  causes  et  le  plus 
souvent  des  effets,  en  dehors,  il  s’entend,  des  lésions  massives  qui  troublent 
grossièrement  leurs  fonctions. 

Nous  pensons  donc  qu’en  ce  qui  concerne  la  pathogénie  même  de  la  mya¬ 
sthénie,  on  doive  rester  sur  la  plus  grande  des  réserves  et  que  dans  l’histoire  de 
cette  affection  on  ne  puisse  encore  sortir  du  stade  simple  de  la  classification  des 
faits  cliniques  et  anatomiques. 

11  semble  bien  qu’à  s’en  borner  là,  on  doive  de  préférence  aujourd’hui  placer 
la  myasthénie  dans  les  affections  du  système  musculaire. 

En  effet,  même  au  point  de  vue  purement  clinique,  l’aspect  des  malades  avec 
leur  faciès  figé,  leur  rire  transversal,  leur  mode  de  s’alimenter,  leur  manière  de 
se  relever,  de  marcher,  etc.,  tout  cela  a  figure  de  myopathie  primitive.  Quant 
aux  phénomènes  bulbaires  qui  sont  censés  terminer  si  souvent  l’affection,  comme 
le  fait  excellemment  remarquer  Frugoni,  ils  peuvent  s’expliquer  en  dehors  des 
troubles  surajoutés  dépendant  d’affections  intercurrentes,  par  les  lésions  muscu¬ 
laires  qui  atteignent  les  muscles  respiratoires,  phonateurs,  etc.,  même  le  cœur. 
En  effet,  le  diaphragme  a  été  retrouvé  et  lésé  d’une  façon  même  plus  intensive 
que  d’autres  muscles,  dans  des  cas  comme  ceux  d’Osann  et  de  Knoblauch. 

C’est  encore,  comme  Fuchs  (1)  et  Cohn  (2)  en  ont  noté  des  exemples,  l’exis¬ 
tence  de  formes  de  transition  entre  la  myasthénie  d’une  part,  les  myopathies 
typiques  et  la  myotonie  d  autre  part,  qui  vient  contribuer  pour  assigner  à  la 
myasthénie  une  place  dans  le  cadre  nosographique  des  affections  musculaires. 

Anatomiquement,  d’autre  part,  si  l’on  devait  considérer  les  lésions  constantes 
comme  des  lésions  spécifiques,  il  est  bien  certain  que  les  seules  lésions  muscu¬ 
laires  se  rencontrant  dans  la  plupart  des  observations  et  même  dans  la  généra¬ 
lité  des  observations  récentes,  pourraient  être  considérées  comme  donnant  à  la 
myasthénie  sa  signature  anatomo-pathologique.  Aussi  bien  les  auteurs  sont 
nombreux  qui  font  de  la  myasthénie  une  véritable  myopathie  primitive  (Jolly  (3), 
Strümpcll  (4),  Bychordsld  (3),  Klippel  et  Villaret  (6),  Frugoni  (7),  Na- 
zari  (8),  etc...). 

Cependant,  même  sur  le  terrain  anatomique,  des  réserves  doivent  être  faites. 
Les  lésions  musculaires  interstitielles  rencontrées  sont  en  effet  loin  d’être  défi- 


(1) Fiich,s.  Wiener  klin.  Woch.,  1903,  p.  513. 

(2)  Cohn.  Prager  med.  Woch.,  1903,  p.  242. 

(3)  JoLi.Y.  Berl.  klin.  Wochenseh.,  1895,  p.  1  et  3. 

(4)  STiiiiMPBLi..  ZeiUchr.  f.  Nervenheii,  1895,  p,  16-40. 

(5)  Bvohoiidski.  D.  Zeitschr.  f.  Nervenheii.  1902,  vol.  XXII,  n"  314. 

(6)  Klipi'EI,  et  "Villaret.  Arch.  gén.  de  méd.,  1906,  n”  7. 

(7)  Frugoni.  Riv.  crû.  di  Clin,  med.,  anno  XI,  1910  et  Rreise  méd.,  1910,  n»  27. 

(8)  Nazari.  Il  PoUclinico,  mai  1910,  fasc.  5,  p,  193  à  211. 
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nies  et  leur  mécanisme  même  est  des  plus  incertains.  Sont-elles  antécédentes 
ou  consécutives  aux  lésions  parenchymateuses  ?  Quelle  est  leur  nature  histolo¬ 
gique  précise?  Représentent-elles  un  processus  inflammatoire  chronique  dont  la 
cause  resterait  à  déterminer?  Voilà,  entre  beaucoup  d’autres,  quelques  ques¬ 
tions  dont  la  solution  préalable  reste  à  élucider  et  pourrait  seule  permettre  une 
conception  pathogénique  un  peu  précise. 

Pour  nous,  il  nous  semble  qu’en  restant  sur  le  terrain  solide  de  l’observation 
des  faits,  on  est  autorisé  à  dire  que  par  ses  lésions  anatomiques,  par  ses  carac¬ 
tères  cliniques  et  ses  réactions  électriques,  la  myasthénie  semble  avoir  sa  place 
nosographique  marquée  bien  plus  parmi  les  myopathies  que  les  névropathies. 

C’est  pourquoi  nous  avons  préféré  ranger  notre  observation  sous  l’appella¬ 
tion  de  »  myasthénie  grave  »,  terme  d’ailleurs  adopté  par  Frugoniet  Boudon,  et 
auquel  nous  proposons  l’adjonction  du  mot  «  progressive  »  impliquant  l’idée  de 
l’évolution  ordinairement  progressive  de  l’affection. 


II 

UN  CAS  D’HYPOTHERMIE  PROLONGÉE 

CHEZ  UN  PARALYTIQUE  GÉNÉRAL 


Rousset,  et  P.  Puillet, 

Médecin  clief  Interne 

à  l’asilo  de  Bron  (Rhône). 


Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  les  faits  suivants  qui  nous  ont  paru 
dignes  d’être  rapportés  : 

Tiss...  Benoit,  52  ans,  retraité,  entre  à  l’asile  le  2  octobre  1909.  Les  renseignements  ne 
nous  apprennent  aucune  particularité  intéressante  sur  les  antécédents  du  malade. 

Le  diagnostic  de  paralysie  générale  est  évident  à  l’entrée.  Le  début  en  remonterait  à 
2  ou  3  mois  environ.  On  note  un  embarras  de  la  parole  très  net,  du  tremblement  marqué 
de  la  langue  et  des  doigts  ;  les  pupilles  sont  en  myosis,  et  ne  réagissent  pas  du  tout  à 
la  lumière;  les  réflexes  rotulicns  sont  un  peu  diminués.  La  force  musculaire  est  très 
faible. 

Le  malade  est  excité,  il  déclare  être  riche,  posséder  de  grands  magasins  dans  toutes 
les  villes  de  France,  il  est  le  neveu  d’Alpband  qui  lui  a  légué  plusieurs  millions.  Der¬ 
nièrement  il  a  été  nommé  capitaine.  Le  11  octobre  1909,  il  veut  donner  un  grand 
banquet  dans  une  de  ses  propriétés.  Le  18  octobre,  il  a  un  accès  d’agitation  maniaque 
suraigu. 

On  a’  examiné  à  plusieurs  reprises  les  urines  du  malade  qui  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine,  ni  aucun  autre  élément  pathologique. 

Cet  état  d'agitation  dure  pendant  tout  le  mois  d’octobre,  les  signes  physiques  et 
psychiques  de  la  paralysie  générale  s’accentuent. 

En  décembre  1909,  le  malade  devient  gâteux,  il  est  forcé  de  s’aliter. 

Le  5  avril  1910,  il  est  fatigué,  constipé,  la  température  prise  pendant  une  dizaine  de 
jours  atteint  au  plus  37»,  37»,5. 

Le  26  octobre  1910,  le  malade  va  plus  mal,  s’alimente  difficilement.  La  température 
rectale  prise  avec  soin  au  moyen  d’un  thermomètre  contrôlé  est  de  36»,8. 
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>A  partir  de  cette  date,  le  malade  n’a  jamais  eu  37“;  La  température  oscille  autour 
de  36",  tombe  au-dessous  de  36»  le  3  novembre,  atteint  31“, 6  le  8  novembre.  Le  9  au  matin, 
elle  est  de  29", 5,  à  midi  de  29», 2  et  peu  do  temps  avant  la  mort  qui  survient  vers  4  heures, 
elle  est  de  29".  Pendant  toute  cette  période  le  pouls  du  malade  a  oscillé  autour  de  70  pul¬ 
sations  avec  12  à  -13  respirations  à  la  minute. 

A  noter  qu’il  n’y  avait  ])as  d’escarres. 

La  tmnpérature  de  la  salle  s’est  toujours  maintenue  à  16“  environ. 

Le  malad'O'  a  eu  de  nombreuses  piqûres  d'huile  camphrée,  il  a  eu  plusieurs  lavements 
alimentaires. 

Chaque  jour  il  prenait  200  t;rammes  de  sirop  de  sucre  destiné  à  fournir  sous  un  petit 
volume  le  nombre  de  calories  nécessaires  à  la  vie. 

L’autopsie  n’a  montré  que  des  lésions  classiques  de  la  paralysie  générale,  pas  de 
foyers  localisés.  Le  comr  était  normal. 

De  telles  observations  sont  assez  fréquentes.  Lowenhardt  a  observé  des  tem¬ 
pératures  de  29“,5,  28", 25  et  2:î",7. 

lleinburdt  en  t886  publie  l’observation  de  deux  paralytiques  généraux  dont  la 
température  est  tombée  à  22", 6  et  22", 5  après  des  accès  d’agitation. 

lîouchaud  en  1894  fait  une  étude  documentée  sur  la  température  chez  les 
aliénés,  il  donne  une  observation  d’un  malade  probablement  atteint  de  paralysie 
générale  bien  que  le  nom  no  soit  pas  prononcé. 

tscovesco  en  1895  publie  un  cas  analogue,  son  malade  atteint  la  température 
de  28".  A  l’autopsie  il  signale  une  dilatation  nette  du  tronc  basilaire. 

Jolîroy  au  congres  des  aliénistes  de  1901  signale  2  cas  semblables  :  il  s’agit 
de  deux  paralytiques  généraux  morts  avec  une  température  de  20“  après  une  pé¬ 
riode  d’agitation.  A  l’autopsie  pas  de  lésions  du  système  nerveux  autres  que  les 
lésions  habituelles  de  la  paralysie  générale. 

Au  congrès  de  (lenéve,  en  1907,  L.  Marchand  et  M.  Olivier  publient  3  cas 
d’hypothermie  chez  des  paralytiques  généraux  et  un  cas  dans  une  démence 
organique.  Les  températures  rectales  les  plus  basses  ont  été  de  29“,  22", 4,  29", 
28“,5.  Les  sujets  n’étaient  ni  albuminuriques,  ni  diabétiques,  les  urines  ne  con¬ 
tenaient  aucun  élément  pathologique.  A  l’examen  histologique,  on  n’a  trouvé 
aucune  lésion  importante  des  divers  organes. 

A.  Collin  a  présenté  à  la  Société  médico-psychologique  l’observation  d’un 
paralytique  général  dont  la  température  après  un  accès  d’agitation  est  tombée 
à  34".  L’autopsie  n’a  pu  être  faite. 

J.  Lepine  a  publié  l’observation  d’un  paralytique  général  qui,  sans  ictus  ni 
agitation,  a  présenté  de  l’hypothermie  pendant  plusieurs  jours.  La  température 
esttombee  jusqu’à  32", 2  et  même  31", 7.  Cet  état  a  duré  du  6  janvier  au  4  février, 
la  température  est  revenue  à  36", 5,  37“  et  le  malade  a  survécu. 

Rogues  de  Fursac  et  Vallet  publient,  en  1910,  une  observation  très  complété 
d’un  cas  d’hypothermie  chez  un  paralytique  général,  observation  que  nous 
résumerons  rapidement  : 

C...,  sous-chef  de  bureau,  entre  à  Ville-livrard  le  2  juillet  1909.  II  a  eu  la  syphilis 
en  1895  qu’il  a  soignée  par  des  injections  de  mercure  et  l’iodure  de  potassium.  Pas  d’au¬ 
tres  maladies,  pas  d’alcoolisme,  buvait  de  l’cther  2  mois  avant  l’entrée  à  l’asile.  Sa  femme 
a  fait  une  fausse  couche  après  4  ans  de  mariage.  Los  troubles  ont  débuté  en  juillet  1908  : 
changement  de  caractère,  vertiges,  excitation.  En  novembre  ictus  probable,  idées  ambi¬ 
tieuses,  idées  érotiques,  achats  inconsidérés;  en  avril  1909,  il  fait  un  séjour  d’un 
mois  dans  une  maison  privée;  en  mai  excitation,  actes  excentriques  qui  nécessitent  son 
entrée  à  l’asile. 

On  constate  quelques  vagues  idées  do  persécution,  mais  surtout  des  idées  de  gran¬ 
deur  et  éroliiiues,  associées  à  une  incohérence  extrême.  Les  signes  physiques  sont  très 
nets. 
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Le  22  juillet,  ictus  avec  température  de  35”, 9.  En  août,  phlegmon  de  l’avant-bras, droit 
en  octobre,  nombreux  furoncles,  en  novembre,  othématosme  double  et  escarres.  , 

Le  15  novembre,  ictus  épileptiforme,  petits  anthrax  disséminés,  furoncles  laissant  des 
ulcérations  qui  se  cicatrisent  a.ssez  rapidement.  En  décembre,  éruption  zostériforme  au 
niveau  de  la  IV»  vertèbre  lombaire,  éruption  de  purpura  sur  les  membres  inférieurs, et 
l’avant-bras  droit,  œdème  du  pied  gaucho,  abcès  osseux  présternal,  hépatisation  pulmo¬ 
naire.  Mort  le  12  décembre.  A  l’autopsie  lésions  disséminées  de  méningo-oncépha- 
lite. 


La  température  du  4  septembre  au  18  octobre  est  restée  au-des.sous  de  37»,  elle 
descend  8  fois  à  35»  ou  au-dessous,  s’abaisse  jusqu’à  32», 4  et  31», 5  et  tombeaprès  la  mort 
à  28», 5. 

Le  pouls  suit  la  température,  il  est  de  70°  environ,  il  y  a  11  à  12  respirations  à  la 
minute.  L’analyse  des  urines  ne  montre  ni  sucre  ni  albumine,  ^les  éclianges  sont  nor¬ 
maux  autant  qu’on  a  pu  s’en  rendre  compte,  le  malade  étant  gâteux.  Le  malade  avait 
maigri  beaucoup  et  présentait  de  la  constipation. 

Ilogues  de  Fursac  et  Vallet  citent  l’observation  d’un  malade  qui  leur  a  été 
communiquée  par  le  docteur  Legrain,  il  s’agit  d’un  paralytique  général  qui  a 
présente  une  hypothermie  de  longue  durée. La  température  était  tombée  à  33», 5, 
les  échanges  urinaires  étaient  normaux.  A  l’autopsie  lésions  très  marquées, 
méningées  et  vasculaires  de  paralysie  générale. 

Jules  Voisin,  Roger  Voisin  et  A.  Rendu  ont  publié  un  cas  d’hypothermie 
survenu  chez  un  enfant  succombant  à  13  ans  1/2  dans  le  marasme  à  une 
^léningo-encéphalite  diffuse.  Fendant  les  13  jours  qui  précédèrent  la  mort,  la 
température  rectale  était  très  basse,  clic  descendit  jusqu’à  30», 3,  la  veille  de  la 
mort;  le  malade  présentait  un  amaigrissement  extrême,  il  ne  pesait  plus  que 
13  kilos  et  avait  de  larges  escarres. 

Nous  avons  recherché  dans  les  observations  publiées  les  causes  indiquées  par 
les  auteurs  qui  peuvent  expliquer  de  telles  hj^pothermies.  Nombreux  sont  ceux 
qui  invoquent  l'influence  de  la  température  extérieure,  la  tendance  des  aliénés 
à  se  découvrir,  l’âge  avancé  des  malades,  l’état  de  démence  et  de  déchéance 
organique  accentuée  des  divers  sujets  observés  ;  toutes  ces  causes  ont  une  cer- 
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taine  influence,  mais  il  semble  bien  que  ce  ne  sont  que  des  causes  accessoires. 
Il  est  plus  logique  d’attribuer  une  importance  plus  grande  aux  lésions  du 
système  nerveux  central  ;  pour  Marchand  et  Olivier,  l’hypothermie  est  due  à 
des  lésions  à  évolution  lente,  pouvant  amener  une  paralysie  vaso-motrice 
intense.  D’ailleurs,  il  n’y  a  pas  de  foyer  localisé  ;  les  centres  régulateurs  de  la 
température  sont  mal  connus  et  semblent  devoir  être  situés  au  niveau  de  la 
protubérance.  Ce  centre  protubérantiel  serait  produit  ou  inhibé  pour  PopolT  et 
Fling.  L’affaiblissement  du  cœur,  le  ralentissement  de  la  circulation  seraient 
sous  la  dépendance  de  l’hypothermie  et  ne  doivent  pas  en  être  considérés  comme 
les  causes.  Le  froid,  même  léger,  d’autres  causes  encore  mal  déterminées  (l’agi¬ 
tation,  la  diarrhée,  la  constipation,  etc.)  exercent  facilement  une  action  grave 
sur  un  système  nerveux  déjà  lésé.  De  plus,  à  notre  avis,  par  suite  d’un  fonc¬ 
tionnement  défectueux  du  sympathique,  il  y  a  un  trouble  des  échanges,  l’orga¬ 
nisme  dépense  plus  de  calories,  il  en  fournit  moins,  il  ne  sait  plus  faire  la 
balance  entre  la  chaleur  extérieure  et  la  quantité  de  chaleur  qu’il  produit,  il  ne 
peut  s’adapter  à  ces  conditions  nouvelles  d’existence  et  il  en  résulte  l’hypo¬ 
thermie.  L’homme  privé  de  son  appareil  nerveux  thermo-régulateur  ne  peut 
devenir  un  sujet  à  températures  variables,  il  fait  de  l’hypothermie,  il  revient 
aux  conditions  de  l’enfant  nouveau-né,  qui  ne  peut  se  défendre  contre  le  froid 
parce  que  son  appareil  nerveux  régulateur  de  la  température  est  encore  im¬ 
parfait  et  ne  fonctionne  que  d’une  manière  rudimentaire. 

11  est  également  très  possible  que  certaines  glandes  à,  sécrétion  interne  aient 
une  action  sur  la  régulation  de  la  température.  Le  corps  thyroïde  est  un  de 
ceux  dont  le  rôle  est  le  mieux  connu  à  ce  point  de  vue.  Chez  les  myxœdémateux 
qui  très  souvent  se  plaignent  d’une  sensation  permanente  de  froid,  d’une  sen¬ 
sation  d’eau  froide  coulant  sous  la  peau,  Thibierge  a  vu  que  la  température 
centrale  est  abaissée  (34°, 5-36). 

L.  Lévi  et  II.  de  Rothschild  ont  signalé  comme  petits  signes  de  l’insuffisance 
thyroïdienne  le  refroidissement  des  extrémités,  la  frilosité,  des  frissons  et 
surtout  un  abaissement  de  la  température  normale  de  quelques  dixièmes  de 
degré,  surtout  davantage  la  nuit. 

On  a  également  signalé  de  l’abaissement  de  la  température  dans  l’insuffisance 
surrénale  chronique  à  sa  place  terminale,  de  l’amaigrissement,  cachexie,  des 
troubles  digestifs,  de  la  somnolence,  un  état  de  torpeur  comparables  aux  divers 
symptômes  qui  ont  été  relevés  dans  les  observations  que  nous  avons  citées.  Il 
s’agit  d’un  syndrome  subaigu  d’insuffisance  surrénale.  En  somme,  l’hypo¬ 
thermie  est  favorisée  par  cette  insuffisance  pluriglandulaire  des  organes  à 
sécrétion  interne,  la  recherche  systématique  des  petits  signes  de  ces  insuffi¬ 
sances  pourra  montrer  le  rôle  de  chaque  glande  et  peut-être  permettre  d’arriver 
à  un  traitement  efficace. 

D’ailleurs,  les  paralytiques  généraux  semblent  avoir  une  tendance  spéciale  ii 
faire  de  l’hypothermie.  1’.  Marie  et  Guillain  ont  déjà  noté  que  la  température  des 
tabétiques  est  très  souvent  inférieure  à  la  normale.  Souques,  au  nom  de  Vas- 
chide  et  Meunier,  a  communiqué  une  note  sur  les  températures  locales  cutanées 
des  paralytiques  généraux.  Ils  ont  observé  une  dyssymétrie  thermique  spéciale. 
D’après  Voisin,  chez  les  paralytiques  la  température  est  généralement  au- 
dessous  de  la  normale;  elle  ne  s’élèverait  au-dessus  que  tous  les  8  ou  15  jours 
environ,  généralement  pendant  les  attaques  et  avant. 

De  cette  étude,  nous  pouvons  conclure  que  l’hypothermie  est  due  à  des 
lésions  cérébrales  diffuses  et  qu’elle  est  favorisée  par-  des  phénomènes  d’infection 
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et  d’auto-intoxieation,  ceux-ci  dus  aux  glandes  à  sécrétion  interne  (surrénale, 
corps  thyroïde),  c’est  un  état  d’inhibition  diffuse  provoqué  par  des  causes  de 
nature  dépressive  chez  des  sujets  dont  le  système  nerveux  est  profondément 
débilité.  L’hypothermie  dans  la  paralysie  générale  doit  passer  souvent  ina¬ 
perçue,  le  début  en  est  fort  insidieux  ;  c’est  à  l’occasion  d’un  affaiblissement 
plus  marqué  du  malade,  d’un  accident  infectieux  local  que  la  température  est 
prise  et  l’on  est  souvent  surpris  de  constater  des  températures  u’attei^nant 
pas  36».  La  perte  de  l’appétit  est  un  signe  d’une  grande  valeur,  l’agitation  des 
malades  si  elle  existait  s’atténue  et  finit  par  disparaître,  les  mouvements  de¬ 
viennent  lents,  rares  ;  il  y  a  une  somnolence,  un  engourdissement  progressif  et 
général  de  toutes  les  fonctions.  Les  mouvements  respiratoires  sont  rares  :  10  à  12 
à  la  minute,  le  pouls  devient  petit,  faible  et  lent  (40  à  60  pulsations  à  la  mi¬ 
nute).  Les  sécrétions  diminuent,  l’alimentation  spontanée  est  impossible,  il  faut 
nourrir  les  malades.  L’amaigrissement  est  fréquent  et  atteint  parfois  un  degré 
très  considérable  comme  dans  l’observation  de  Jules  Voisin,  Roger  Voisin  et 
A.  Rendu.  Les  phénomènes  infectieux  et  les  troubles  trophiques  (escarres,  érup¬ 
tions  diverses,  purpui-a,  etc.)  sont  fréquents. 

Cet  état  peut  rappeler  l’hypothermie  que  l’on  observe  dans  le  coma  urémique 
où  l’on  a  aussi  de  la  somnolence,  de  l’obtusion  de  l’intelligence,  mais  l’analyse 
des  urines,  les  œdèmes,  les  autres  signes  donnés  par  les  divers  organes 
(poumon,  cœur,  etc.)  feront  facilement  le  diagnostic. 

Le  diabétique  peut  parfois  présenter  un  tableau  clinique  analogue.  Dans  le 
collapsus  on  note  outre  l’hypothermie  de  la  défaillance  du  cœur  ;  le  coma 
diabétique  présente  des  symptômes  bien  spéciaux  ;  la  dyspnée  à  type  de  Küss- 
maul,  les  troubles  gastro-intestinaux,  les  troubles  nerveux  (agitation  puis 
coma),  les  symptômes  urinaires  (glycosurie,  acétone  et  acide  p  oxybutyrique). 

^  Nous  voyons  aussi  qu’en  présence  d’un  cas  d’hypothermie,  il  est  nécessaire 
d’analyser  les  urines  pour  pouvoir  éliminer  ces  deux  causes  :  l’urémie  et  le 
diabète. 

L’hypothermie  dans  la  paralysie  générale  a  un  pronostic  grave.  Pour  Zichen 
elle  n’arrive  presque  jamais  que  dans  la  période  terminale  de  la  paralysie 
générale,  c’est-à-dire  avec  cachexie.  On  peut  rencontrer  occasionnellement 
cette  hypothermie  avant  un  ictus  paralytique  ou  après  une  agitation  très 
intense.  Hitzig  conclut  de  son  étude  de  l’hypothermie  chez  les  paralytiques 
généraux  que  les  chutes  excessives  de  la  température  sont  assez  fréquentes. 

11  s’agit  :  1"  de  chute  prodigieuse  de  thermomètre  sans  convulsions  ou  atta¬ 
ques  paralytiques  ;  2»  ou  de  chutes  thermométriques  précédant  l’attaque  de 
quelques  heures  ou  de  quelques  jours  et  pendant  l’attaque  la  température  ne 
remonte  pas  jusqu’à  la  normale  ;  3»  ou  de  chutes  précédant  de  plus  ou  moins 
longtemps  une  attaque  devant  laquelle  la  température  remonte  avec  des 
oscillations  jusqu’à  la  normale  ou  reste  élevée  jusqu’à  la  mort  ou  redescend. 

Le  pronostic  est  grave.  Pour  Marchand  et  Olivier  l’hypothermie  est  un  signe 
précurseur  de  dénouement  fatal. 

Pourtant  le  malade  de  Rogues  de  Fursac  et  Vallet  a  vécu  encore  un  mois 
après  avoir  atteint  31»,3.  Popoff  avait  l’opinion  qu’un  abaissement  considérable 
de  la  température  n’entraîne  pas  un  pronostic  fatal  dans  les  maladies 
mentales.  Le  malade  de  J.  Lépine  a, d’ailleurs,  survécu  à  son  hypothermie,  mais 
ces  cas  sont  des  exceptions,  le  plus  souvent  la  mort  arrive  assez  rapidement. 

11  y  a  peu  de  chose  à  faire  pour  lutter  contre  cette  hypothermie.  Le  sérum, 
le  sirop  de  sucre,  les  boissons  chaudes  peuvent  aider  à  soutenir  l’état  général 
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et  permettre  à  l’organisme  de  lutter  contre  l’abaissement  de  température.  Peut- 
être  un  traitement  par  les  extraits  d’organes  à  sécrétion  interne  (thyroïde,  sur¬ 
rénale,  etc.)  pourrait  donner  des  succès  et  en  tout  cas  pourrait  être  essayé  en 
le  surveillant  soigneusement. 
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23G)  Œuvres  de  Wilhelm  Erb,  1864-1910.  Leipzig,  F.-C.-W.  Vogel,  1910. 

Ces  deux  volumes  contiennent  une  sélection  de  la  plus  grande  partie  de 
l’œuvre  médicale  du  professeur  Erb.  C’est  l’omvre  de  cinquante  années,  l’œuvre 
glorieuse  d’une  vie  bien  et  dignement  remplie.  On  ne  peut,  sans  émotion,  feuil¬ 
leter  la  série  de  ces  travaux  qui  ont  joué  un  rôle  si  important  dans  la  création 
de  la  science  neurologique.  C’est  une  belle  page  de  l’histoire  de  la  médecine 
au  dix-neuviéme  siècle  qui  se  déroule  devant  nos  yeux.  Nous  devons  des  re- 
mercîments  à  la  dévouée  compagne  de  l’auteur,  Mme  Anna  Erb,  puisque  c’est 
grâce  à  son  initiative,  et  par  ses  soins,  qu’à  l’occasion  de  l’anniversaire  de  la 
soixante-dixième  année  du  maître,  ces  importants  mémoires  ont  été  rassemblés 
et  publiés  en  volumes. 

Il  serait  superflu  de  donner  ici  les  titres  de  tous  les  mémoires,  mais  en  feuil¬ 
letant  les  pages,  je  ne  peux  résister  au  désir  d’en  citer  quelques-uns  : 

Sur  les  réflexes  tendineux  chez  les  individus  sains  et  dans  les  maladies  de  la 
moelle.  —  On  sait  que  le  réflexe  rotulien  pourrait  tout  aussi  justement  s’appeler 
le  phénomène  de  Erb  que  le  phénomène  de  Wcstphal. 

Sur  la  paralysie  spinale  spasmodique.  —  Les  idées  de  Erb,  sur  ce  point,  où  il 
ne  se  trouvait  pas  d’accord  avec  Charcot,  ont  trouvé  dans  la  suite  une  confirma¬ 
tion  générale. 

Sur  le  tabes  et  ta  syphilis.  —  L’un  des  premiers  en  Allemagne,  l’auteur  a 
entrepris  la  môme  campagne  que  menait  en  France  le  professeur  Fournier, 
pour  prouver  que  le  tabes  est  d’origine  syphilitique.  Ses  statistiques  sur  cette 
question  restent  classiques,  ses  discussions  avec  Leydcn  sont  demeurées  légen¬ 
daires. 

Sur  la  paralysie  spinale  spasmodique.  —  Il  s’agit  là  d’une  forme  relativement 
fréquente  d’affection  spécifique  de  la  moelle;  on  peut  dire  qu’après  le  tabes, 
c’est  la  plus  fréquente  des  affections  syphilitiques  de  la  moelle.  Et  cependant, 
avantla  description  qu’en  a  donnée  Erb,  cette  forme  n’avait  pas  encore  été  iso¬ 
lée  comme  elle  mérite  de  l’être  ;  c’est  donc  en  toute  justice  qu’en  France  un 
certain  nombre  d’auteurs  la  désignent  du  nom  de  paraplégie  syphilitique  de 
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Sur  r Acromégalie  (gigantisme  morbide).  —  Ce  travail  fut  le  premier  dans  lequel 
se  trouva  signalée  et  confirmée  la  description  qui  venait  d’être  donnée  de  l’acro¬ 
mégalie  ;  il  y  aurait  quelque  ingratitude  à  ne  pas  le  rappeler  ici,  d’autant  plus 
que  le  travail  de  Erb  contribua  puissamment  à  faire  adopter  dans  la  nosologie 
le  nouveau  type  morbide. 

Sur  la  Claudication  intermittente.  —  C’est  là  un  sujet  qui  semble  dans  ces  der¬ 
nières  années  avoir  retenu  toute  la  prédilection  du  maître  d’Heidelberg;  aussi 
a-t-il  apporté  à  l’appui  de  ses  idées  une  documentation  d’une  richesse  inouïe 
et  telle  qu’il  aurait  été  impossible  de  la  soupçonner  à  l’avance. 

Sur  la  maladie  de  Thomsen  (myotonia  congenita).  —  De  cette  étude  datent  nos 
connaissances  sur  la  réaction  myotonique  et  sur  les  lésions  musculaires  dans  la 
maladie  de  'fhomsen. 

Sur  un  nouveau  syndrome  vraisemblablement  bulbaire.  —  Ce  nouveau  syndrome 
n’est  autre  chose  que  la  Myasthénie  de  Erb,  que  tous  les  neurologistes  ont  appris 
de  lui  à  reconnaître. 

Un  autre  groupe  morbide  d’une  importance  clinique  de  premier  ordre,  celui 
des  Myopathies,  lui  doit  également  son  existence.  Avant  le  travail  de  Erb  inti¬ 
tulé  ;  Dystrophia  muscularis  progressiva,  la  plupart  des  faits  d’atrophie  muscu¬ 
laire  progressive  étaient  purement  et  simplement  classés  parmi  les  amyotro- 
phies  myélopathiques.  A  ce  travail  revient  le  mérite  d’avoir  montré  qu’un  bon 
nombre  de  ces  amyotrophies  étaient  uniquement  myopathiques.  Le  tableau  cli¬ 
nique  ainsi  donné  de  cette  affection  présentait  une  si  admirable  précision  que 
presque  aussitôt  après  sa  publication  les  faits  confirmatifs  se  multipliaient  et 
que  la  description  nouvelle  s’imposait  pour  toujours. 

Je  voudrais  terminer  cette  rapide  énumération  par  un  titre  encore,  celui 
qui  se  trouve  à  la  page  1  du  premier  volume,  et  qui  est  ainsi  conçu  : 

Un  cas  de  paralysie  faciale,  et  démonstration  des  modifications  particulières,  dans 
les  muscles  paralysés,  de  l’excitabilité  pour  les  courants  constants  et  induits. 
(Comptes  rendus  de  l’Association  des  naturalistes  et  des  médecins  d’Heidel¬ 
berg,  1867.) 

Ce  travail  d’une  page  marque  la  date  mémorable  où  fut  révélée  à  la  science 
toute  la  portée  de  l’électro-diagnostic  et  de  l’électrothérapie,  portée  qui  avait 
échappé  aux  études  de  üucheniie  (de  Houlogne.)  Pierre  Marie. 

237)  Les  Dysbasies  Psychiques,  par  Vincenzo  Neri.  Un  volume  in-8”  de 

93  pages  avec  21  planches  hors  texte,  Holognc,  1910,  A.  Caragnani,  éditeur. 

L’auteur  réunit  dans  ce  volume  les  résultats  de  ses  études  sur  les  altérations 
de  la  démarche  conditionnées  par  des  troubles  psychiques. 

C’est  par  l’application  de  la  cinématographie  et  de  la  méthode  des  empreintes 
à  l’analyse  des  particularités  des  dysbasies  psychiques  qu’il  a  réussi  à  consti¬ 
tuer  une  vue  d’ensemble  très  précise  sur  ce  point,  insuffisamment  exploré  jus¬ 
qu’ici  de  la  sémiologie  nerveuse.  Plusieurs  des  conclusions  aux(|uelles  l’auteur 
est  arrivé  se  montrent  d’une  portée  pratique  réelle;  elles  sont  immédiatement 
utilisables  pour  le  diagnostic. 

C’est  d’abord  sur  les  troubles  hystériques  que  l’auteur  fixe  son  attention:  il 
les  met  en  regard  des  troubles  correspondants  des  maladies  organiques  que 
l’hystérie  simule.  Il  traite  ainsi  de  l’hémiplégie  hystérique,  des  pseudo-ataxies 
hystériques,  des  différentes  formes  d’astasie-abasie,  des  chorées  hysté¬ 
riques,  etc.  Une  notion  ressort  de  cette  étude,  à  savoir  que  «  dans  les  troubles 
hystériques  de  la  démarche,  on  observe  toujours  quelque  chose  d’étranger  à  la 
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démarche  pathologique  caractéristique  des  troubles  organiques  ».  Et  tandis 
que  nombre  de  maladies  organiques  impriment  à  la  démarche  des  sujets  qui  en 
sont  atteints  des  modifications  telles  que  leur  simple  constatation  suffit  pour 
établir  le  diagnostic,  l’hystérie,  au  contraire,  n’imprime  pas  à  la  démarche  des 
caractères  constants  spéciaux. 

En  d’autres  termes,  il  n’y  a  pas  de  démarche  hystérique  reproduisant  avec 
quelque  exactitude  la  démarche  d’un  organique.  Celui-ci  tend  à  compenser  d’une 
manière  rationnelle  et  presque  toujours  de  la  même  façon  son  trouble,  soit  sen¬ 
sitif,  soit  paralytique  :  chaque  hystérique,  au  contraire,  marche  d’une  façon  qui 
lui  est  individuellement  propre.  Sa  démarche  n’est  pas  seulement  différente  de 
toutes  celles  des  malades  organiques,  mais  elle  est  encore  plus  ou  moins  mal 
adaptée  à  la  compensation  des  insuffisances  apparentes  du  sujet;  de  telle  sorte 
que  la  démarche  hystérique  n’a  qu’un  caractère  vrai,  qui  est  d’être  paradoxale. 
Ici  comme  ailleurs  se  constate  donc  la  certitude  du  fait  général  mis  en  lumière 
par  M.  Babinski  :  «  11  n’y  a  pas  une  seule  manifestation  hystérique  qu’on 
puisse  confondre,  si  l’on  observe  bien,  avec  une  manifestation  organique.  » 

Des  troubles  hystériques  de  la  marche,  l’auteur  passe  à  ses  troubles  émotifs; 
il  étudie  successivement  l’abasie  phobique  et  l’abasie  trépidante  sénile.  Cette 
forme  est,  à  juste  titre,  considérée  par  l’auteur  comme  étant  d’origine  stricte¬ 
ment  émotive. 

La  dernière  partie  de  l’ouvrage  traite  des  troubles  de  la  marche  qui  touchent 
de  plus  près  au  domaine  de  la  psychiatrie;  les  tics,  les  états  de  dépression  et 
d’excitation  psychique;  la  démence  précoce,  l’idiotie  apportent  à  la  démarche 
des  modifications  multiples  et  intéressantes. 

11  existe,  en  effet,  chez  l’individu  normal,  une  cohésion  logique  entre  la  men¬ 
talité  et  le  geste;  elle  résulte  des  rapports  harmoniques  unissant  les  états 
d’idéation  et  les  sentiments  à  l’expression  volontaire  et  automatique.  Cette 
cohésion  commande  d’autre  part  la  démarche  en  extension  et  à  grands  pas  des 
excités;  elle  commande  la  démarche  en  flexion  et  à  petits  pas  des  mélancoliques; 
mais  elle  se  trouve  rompue  et  bouleversée  dans  la  démarche  illogique  du 
dément  précoce;  c’est  qu’en  réalité,  chez  ces  malades,  l’expression  et  le  geste 
ne  sont  liés  à  aucune  idée  précise,  à  aucun  sentiment  défini,  à  aucune  volition 
déterminée. 

Enfin,  en  l’absence  de  toute  émotion  et  de  toute  idée,  alors  que  la  vie  psy¬ 
chique  est  inexistante,  toute  réaction  motrice  est  amorphe  et  sans  expression; 
il  en  est  ainsi  chez  l’idiot;  la  démarche  dysharmonique  de  ce  malade  ne  fait 
que  reproduire  un  simple  acte  réflexe,  un  automatisme  bestial. 

E.  Feindel. 


ANATOMIE 

238)  Sur  le  Développement  pathologique  du  Système  Nerveux.  Or¬ 
ganes  des  Sens  et  Ganglions  dans  un  cas  d’ Anencéphalie  et  d’A- 
myélie,  par  von  Leonowà-von  Lange,  Arehiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLVI.  fase.  1, 
1909  (20  p.). 

Absence  complète  de  cerveau  et  de  moelle.  Le  canal  médullaire  est  dans  toute 
son  étendue  rempli  par  des  racines  qui  passent  latéralement  à  travers  une  mem¬ 
brane  (dure-mère)  bordée  d’une  série  de  ganglions  (22  à  gauche,  20  à  droite). 
De  chaque  ganglion  partent  deux  racines,  une  centripète,  une  périphérique.  Les 
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racines  centrales  correspondent  aux  racines  postérieures  normales,  se  rendent 
dans  le  canal  rachidien  et  s’y  divisent  en  une  partie  ascendante  et  une  partie 
descendante.  Les  nerfs  périphériques  se  rendent  aux  muscles  et  à  la  peau,  ces 
derniers  plus  volumineux.  On  reconnaît  un  plexus  brachial,  des  nerfs  intercos¬ 
taux. 

A  la  base  du  crâne  qui  seule  existe,  se  trouve  une  masse  constituant  l’area 
medullo-vaseulosa  de  Recklinghausen  où  l’on  dissèque  un  ganglion  de  Casser  et 
un  ganglion  noueux  duquel  part  un  pneumo-gastrique  qui  se  rend  au  plexus 
cardiaque. 

Absence  complète  de  racines  antérieures.  Les  muscles,  sauf  quelques  anoma¬ 
lies  sont  de  forme  et  de  couleur  normales. 

Les  cellules  des  ganglions  sont  normales,  entourées  de  nombreux  lympho¬ 
cytes.  Les  fibres  en  sont  constituées  en  partie  de  cylindraxes  nus  ainsi  que 
les  racines.  Dans  le  nerf  sciatique,  le  tissu  interstitiel  est  très  réduit,  les  fibres 
nerveuses  sont  moins  nombreuses  que  normalement.  La  myéline  est  peu  épaisse. 
Nombreux  vaisseaux.  Le  ganglion  de  Casser  a  des  cellules  normales.  Malfor¬ 
mation  rétinienne  :  absence  des  libres  nerveuses,  de  la  couche  des  cellules  ner¬ 
veuses,  des  cônes  et  bâtonnets.  Absence  de  fibres  dans  le  nerf  optique.  Peau  à 
peu  prés  normale  avec  nombreux  corpuscules  du  tact.  Langue  normale  avec 
corpuscules  du  goût.  Oreille  interne  assez  bien  développée. 

L’auteur  déclare  que  nous  n’avons  pas  d’explication  scientifique  du  dévelop¬ 
pement  normal  des  muscles  striés  dans  les  cas  d’amyélie.  M.  Trénel. 

239)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  de  la  Chorée  de  Hun¬ 
tington,  progressive,  chronique,  héréditaire,  par  le  professeur  Roeckb 
(clinique  de  Sieraerling,  Kiel).  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  XLVI,  fasc.  2,  p.  727 
(38  p.,  9  obs.  Revue  bibl.). 

Certaines  lésions  sont  banales  :  épaississement  de  la  pie-mère,  diminution 
des  fibres  tangentielles,  artério-sclérose,  névrite  sans  doute  d’origine  alcoolique. 
Mais  Rœcke  considère  comme  importants,  à  côté  de  lésions  diffuses  chroniques, 
et  en  moindre  partie  aiguës,  des  cellules  pyramidales,  l’existence  de  nombreux 
amas  de  petits  noyaux  ronds,  foncés,  plus  nombreux  dans  l’écorce  que  dans  la 
substance  blanche  et  surtout  dans  la  région  motrice;  ganglions  de  la  base,  pro¬ 
tubérance,  cervelet  et  moelle  intacts. 

Celte  lésion  a  été  trouvée  constamment  par  tous  les  auteurs,  mais  ils  diffé¬ 
rent  dans  leurs  appréciations  :  lympbocy tes,  leucocytes  mononucléaires, 
cellules  épithélioïdes  (donc  éléments  inllammaloires),  ou  éléments  névrogliques  ? 
C’est  à  cette  dernière  opinion  que  se  rattache  Rœcke.  Si  les  noyaux  sont  plus 
foncés  et  plus  petits  que  les  grandes  formes  claires  des  noyaux  de  névroglie,  ils 
sont  semblables  aux  petits  noyaux  foncés  de  Nissl;  ils  ne  se  distinguent  souvent 
pas  des  cellules  satellites  ;  ils  ne  sont  pas  d’ailleurs  absolument  homogènes, 
ont  souvent  les  mêmes  caractères  que  les  noyaux  névrogliques;  la  méthode  de 
Neijert  les  différencie  et  la  thionine  y  montre  souvent  un  fin  protoplasma  avec 
]»rolongements  grêles;  de  plus  ils  sont  indépendants  des  vaisseaux,  qui  en 
dehors  d’un  certain  degré  d’artério-sclérose  se  montrent  intacts  sans  infiltration. 
C’est  une  prolifération  des  noyaux  névrogliques  avec  une  production  relàtive- 
ment  faible  de  fibres.  Mitoses  rares,  absence  de  cellules  araignées  géantes.  C’est 
un  processus  lent,  chronique,  secondaire  ii  une  lésion  des  cellules  pyramidales; 
la  nature  secondaire  de  la  prolifération  névroglique  est  prouvée  par  l’aspect 
systématisé  de  la  lésion  qui  prédomine  dans  les  régions  motrices  et  au  niveau 
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des  cellules  moyennes  et  grandes  lesquelles  présentent  elles-mêmes  des  lésions 
chroniques;  les  amas  de  noyaux  paraissent  souvent  tenir  la  place  de  cellules 
disparues,  et  on  assiste  à  l’envahissement  des  cellules  malades.  A  côté  de  cela, 
des  c,ellules  saines,  e,n  particulier  les  cellules  géantes,  se  montrent  engainées  de 
noyaux;  serait-ce  la  marque  de  la  destruction  du  réseau  terminal  des  cylin- 
draxiles  qui  abordent  ces  cellules?  ce  qui  permettrait  une  explication  physio- 
patholjOgique  (hypothétique  il  est  vrai)  des  mouvements  choréiques  qui  seraient 
dus  à  la  destruction  de  ces  terminaisons. provenant  des  cellules  servant  à  régu¬ 
lariser  l’action  des  cellules  motrices.  La  localisation  spéciale  de  la  lésion  serait 
peut-être  due  à  une  débilité  originelle  du  système  cellulaire  atteint. 

M.  Thénel. 


PHYSIOLOGIE 

240)  La  Doctrine  Segmentaire  en  Pathologie  Nerveuse,  par  G.  d’Abundo 
(de  Gatane).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  l'asc,  d,  p.  129-146,  paru  le 
31  mai  1910. 

Le  travail  histologique  et  expérimental  de  l’auteur  apporte  une  importante 
contribution  métamérique  en  démontrant  que  si,  chez  les  animaux  nouveau¬ 
tés,  on  isole  un  segment  médullaire  entre  deux  sections,  les  éléments  nerveux 
du  segment  sectionné  continuent  à  se  développer  et  à  contraeter  entre  eux  leurs 
rapports  normaux  complexes. 

Gela  constitue  une  preuve  décisive  de  l’indépendance  individuelle  des  seg- 
taents  médullaires  des  vertébrés  inférieurs.  Il  n’est  donc  pas  nécessaire  de 
retrouver  chez  l’adulte  la  persistance  de  la  myélomérie  primitive  pour  affirmer 
la  vérité  de  la  doctrine  segmentaire.  L’affirmation  de  cette  doctrine  permet  de 
comprendre  plus  facilement  la  pathogénie  de  multiples  maladies  spinales. 

La  faiblesse  constitutionnelle  segmentaire  explique,  en  effet,  les  localisations 
morbides  cellulaires  uni-polysegmentaires  (polymyélites  aiguës  et  chroniques, 
Polyencéplialites  en  général,  etc.)  de  même  (ju’elle  explique  aussi  des  systéma¬ 
tisations  spinales  déterminées.  F.  üele.m. 

241)  Lésions  Médullaires  après  arrachement  des  Racines,  par  G.  Sala 
et  .1.  CoiiTESE  (clinique  du  professeur  Mondino-Pave).  Folia  imiro-biologica , 
t.  IV,  1910,  10  p.  (nombreuses  figures,  bibl.). 

Dès  les  premières  heures  les  fibres  pâlissent  perdent  leur  fibrillation,  sont 
œdématiées,  lésions  analogues  à  la  dégénération  des  nerfs  périphériques.  Elles 
deviennent  moniliformes  par  endroits,  en  ces  points  les  fibrilles  se  fondent  ensem- 
t>le  en  fibrilles  épaisses;  ailleurs  forment  des  réseaux,  des  amas,  dont  certains 
prennent  l’aspect  de  tête  de  méduse.  Ce  sont  soit  des  dégénérations.  D’autres 
fibres  se  tuméfient  et  les  fibrilles  sont  rejetées  à  la  périphérie  (dégénération  cys- 
fique  de  Marinesco).  Les  régénérations  présentent  des  réseaux  compliqués;  des 
boutons,  des  crosses,  les  fibres  néoformées  s’anastomosent,  s’entourent  de 
petites  boucles;  forment  des  appareils  hélicoïdaux.  Des  fibres  se  ramifient;  des 
cordons  épais  néoformés  suivent  le  trajet  des  fibres  radiculaires  arrachées.  Les 
Cellules,  outre  les  lésions  connues, “•présentent  souvent  un  aspect  particulier  des 
fibrilles  qui  forment  un  réseau  saillant  en  dehors  du  corps  cellulaire. 

M.  Trénel. 
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242)  Contribution  à  l’étude  des  Névrites  dues  à  l’action  de  l’Éther 
et  Localisations  motrices  Spinales,  par  Riccardo  Lombardo.  Annali  di 
Nevrologia,  an  XXVII,  fasc.  3,  p.  149-160,  Naples,  1909. 

Etude  de  la  moelle,  des  ganglions  rachidiens  et  des  nerfs  d’un  singe  chez  qui, 
à  la  suite  d’une  injection  d’éther  sulfurique  dans  la  cuisse,  s’était  produite  une 
paralysie  avec  une  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  innervés  par  le 
sciatique  et  aussi  des  altérations  de  nature  trophique.  L’auteur  étudie  le  mode 
d’action  de  l’éther  sur  la  fibre  nerveuse  vivante.  Il  a  constaté  que  dans  son  cas, 
les  cellules  nerveuses  des  ganglions  avaient  presque  toutes  terminé  leur  répara¬ 
tion. 

Par  contre  il  signale  particulièrement  la  chromatolyse  des  cellules  du  groupe 
latéral  postérieur  du  II"  segment  sacré.  F.  Deleni. 

243)  Dégénération  aiguë  déterminée  dans  le  Système  Nerveux  par 
l’Empoisonnement  par  le  Venin  du  serpent,  par  Walter-K.  Hunter. 
Proceedings  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n“  9,  juillet  1910. 
Neurological  Section,  23  juin,  p.  103. 

Les  altérations  déterminées  par  le  venin  de  cobra,  de  crotale,  et  de  vipère  à 
collier,  ont  consisté  en  dégénérations  primaires  des  cordons  et  en  dégénérations 
chromatolytiques  des  cellules  nerveuses.  Thoma. 

244)  Ligature  des  Artères  Vertébrales  sur  le  chien,  par  Garrelon  et 
G.  Lardennois.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  t.  XII,  n"3, 
p.  359-363,  mai  1910. 

Par  l’expérimentation  sur  des  chiens,  les  auteurs  ont  établi  pour  cette  opéra¬ 
tion  bien  connue,  mais  toujours  un  peu  délicate,  une  technique  précise,  com¬ 
mode,  et  mettant  à  l’abri  de  toute  erreur. 

La  découverte  des  artères  vertébrales  est  indiquée  toutes  les  fois  qu’on  veut 
modifier  la  circulation  du  bulbe.  A  cause  de  leur  faible  calibre  et  de  leur  situa¬ 
tion,  elles  se  prêtent  mal,  même  sur  des  chiens  de  grande  taille,  à  des  opéra¬ 
tions  comme  le  croisement  des  circulations,  et  c’est  regrettable,  car  elles  sont 
normalement  les  nourricières  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Le  procédé  le  plus 
simple  consiste,  comme  l’a  montré  Frédéricq,  à  pincer  et  lier  ces  vaisseaux,  puis 
à  agir  sur  les  carotides  devenues,  de  ce  fait,  les  distributeurs  du  sang  au  myé- 
lencéphale. 

La  mise  à  nu  du  bulbe  est  grandement  facilitée  par  la  ligature  des  artères  ver¬ 
tébrales.  Ainsi  est  conjurée  l’hémorragie,  toujours  abondante,  lors  de  l’ablation 
de  l’arc  postérieur  de  l’atlas.  A  tout  point  de  vue,  cette  ligature  est  préférable  à 
celle  des  sous-clavières  qui  a  été  proposée.  E.  F. 

243)  Sur  les  Réflexes  de  la  Moelle  lombaire  du  Pigeon,  par  S.  Baglioni 
et  E.  Matteucci.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VIII,  fasc.  i,  p.  1-43,  novembre  1909. 

Lorsque  la  moelle  lombaire  du  pigeon  est  séparée  des  centres  supérieurs  par 
section  ou  par  écrasement,  des  réactions  assez  tumultueuses  font  suite  à  l’acte 
opératoire  et  elles  se  répètent  par  accès;  mais,  dans  les  jours  qui  suivent,  les 
réponses  aux  excitations  du  train  postérieur  sont  nettes.  Le  pigeon  se  prête 
particulièrement  à  ce  genre  de  recherches  en  raison  de  la  spécialisation  de  ses 
membres  postérieurs  à  la  marche  ;  et  ce  sont  précisément  des  mouvements 
reproduisant  les  actes  successifs  de  la  marche  qui  sont  exécutés  d’une  façon 
réflexe  par  les  pattes  du  pigeon  à  la  suite  des  stimulations  locales  ou  des  modi- 
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fications  imprimées  aux  attitudes  de  son  corps.  Ces  mouvements  sont  plus 
complexes  que  ceux  que  l’on  observe  chez  des  chiens  ou  chez  des  grenouilles 
dans  des  conditions  expérimentales  analogues.  Normalement  l’autonomie  de  la 
moelle  lombaire  du  pigeon  n’échappe  pas,  cependant,  à  l’influence  des  centres 
supérieurs;  on  ne  saurait  obtenir,  chez  l’animal  sain,  qu’une  vague  esquisse 
des  actes  réflexes  de  l’opéré.  Si  celui-ci  ne  peut  se  tenir  debout,  c’est  que  l’exci¬ 
tation,  partie  du  labyrinthe,  ne  parvient  pas  au  centre  médullaire  de  ses  pattes; 
mais  l’excitation  labyrinthique  reste  capable  de  provoquer  des  réflexes  nou¬ 
veaux  et  anormaux,  compensateurs,  peut-on  dire,  tels  les  battements  d’ailes  qui 
relèvent  l’animal  en  expérience  qu’on  a  couché  sur  le  côté.  F.  Deleni. 

246)  Effets  de  la  Stovaïne  sur  le  Système  Nerveux,  par  William-G. 
SpiLLER  et  Samuel  Léopold  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  LIV,  n”  23,  p.  1840-1843,  4  juin  1910. 

Travail  expérimental  d’où  il  résulte  que  des  injections  lombaires  répétées  de 
stovaïne  déterminent  la  dégénérescence  des  racines  postérieures  et  la  dégéné¬ 
rescence  du  cordon  postérieur  de  la  moelle.  Thoma. 

247)  L’influence  de  la  Rachistovaïnisation  sur  la  Sensibilité  de  la 
Vessie  non  ouverte,  par  Léon  Sourdille.  Gazette  médicale  de  Nantes, 
an  XXVII,  n»  48,  p.  1012-1018,  27  novembre  1909. 

L’anesthésie  lombaire  permet  la  distension  des  vessies  intolérantes. 

E.  F. 

248)  Un  nouveau  Tromographe  analyseur  des  éléments  constitutifs 
et  des  diverses  directions  des  mouvements  dans  le  Tremblement, 

par  L.  Lugiato.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  111,  fasc.  3,  p.  413-420,  pai’u  le 
31  janvier  1910. 

Le  tromographe  analyseur  de  l’auteur  sépare  en  trois  tracés  différents  et  indé¬ 
pendants  les  mouvements  qui  s’exécutent  dans  les  trois  directions  de  l’espace;  il 
permet  par  conséquent  une  analyse  détaillée  et  exacte  des  éléments  constitutifs 
du  tremblement.  L’appareil  permet  d’obtenir  la  résultante  des  mouvements  exé¬ 
cutés  dans  les  trois  directions;  une  simple  modification  suffit  pour  fondre  en  un 
Unique  tromogramme  les  trois  tromogrammes  fondamentaux  en  recueillant  dans 
un  unique  tambour  enregistreur  les  changements  de  volume  produits  dans  les 
trois  tambours  du  tromographe  analyseur.  E.  Feindel. 

249)  L’Ergographie  naturelle  et  artificielle  du  pied.  Un  Ergographe 
podal,  par  Osvaldo  Polimenti.  Archivio  di  Farmacologia  sperimentale  e  Scienze 
affini,  vol.  IX,  fasc.  5,  p.  237-240,  l-  mars  1910. 

L’appareil  est  très  simple;  il  enregistre  les  élévations  et  les  abaissements  du 
pied  (mouvement  de  pédale),  la  jambe  étant  fixée  au  siège  et  le  talon  appuyé  sur 
le  sol.  Analyse  de  la  participation  des  différents  muscles  aux  mouvements  exé¬ 
cutés.  F.  Deleni. 
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250)  De  la  Spécificité  des  Sensations  de  Douleur,  par  H.  Verger  (de 
Bordeaux).  L'Encéphale,  aq  V,  n"  7,  p.  1-20,  10  juillet  1910. 

Le  fait  bien  établi  et  indiscutable  de  l’existence  des  dissociations  sensitives, 
fant  au  niveau  des  extrémités  périphériques  que  dans  l’axe  cérébro-spinal  et  au 
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niveau  des  centres,  autorise  à  considérer  les  sensations  de  douleur  d’origine 
cutanéo-muqueuse  comme  spécifiques  et  distinctes  des  sensations  tactiles  par 
leur  réception,  leur  conduction  et  leur  perception  consciente. 

La  douleur  est  la  seule  sensation  prenant  naissance  dans  rexci|,ation  des  troncs 
nerveux  par  des  causes  pathologiques  et  cette  sensibilité  douloureuse  des  nerfs 
résume  toutes  les  douleurs  pathologiques  d’origine  viscérale. 

En  opposition  avec  les  conclusions  précédentes,  il  existe  cependant  des  faits 
dans  lesquels  la  douleur  n’apparaît  plus  comme  un  élément  spécifique,  et  dont 
l’explication  intégrale  n’est  pas  possible  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances. 

E.  Eei.ndiîl. 

2.'j1)  Du  contrôle  de  la  Douleur  par  la  modification  du  Pouls,  par 

A.  PnoussENKo,  Thèse  de  Montpellier,  l'JlO,  n“  0  (doctorat  d’Université). 

Pour  reconnaître  la  réalité  d’une  douleur  alléguée  par  un  malade  l’auteur 
propose  d’examiner  le  pouls  avant,  pendant  et  après  la  production  de  la  dou¬ 
leur.  Quand  il  y  a  douleur  vraie  on  note  une  accélération  du  pouls  (signe  de 
Mannkopf)  et  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  :  le  malade  est  examiné 
au  lit  avant  son  repas  et  il  exécute  lui-mèrne  le  mouvement  qui  provoque  la 
douleur  J  us(|u’à  apparition  de  cette  douleur.  Pendant  l’expérience  on  note  les  varia¬ 
tions  du  nombre  des  pulsations  et  de  la  tension  sanguine  - après  un  quart  de 
minute,  une  demi-minute,  une  minute,  deux  minutes. 

L’auteur  admet  que  la  tachycardie  et  l’augmentation  de  la  pression  sanguine 
sont  le  fait  de  l’augmentation  de  l’énergie  cardiaque,  la  voie  de  transmission 
nerveuse  centrifige  étant  le  système  sympathique.  A.  Gaussiîl. 

252)  Les  Maladies  du  système  Nerveux  dans  la  pratique  du  médecin 

Scolaire,  par  Manheimer-Gommès  (de  Paris).  Comjrès  Hijej.  scoL,  Paris,  1910. 

On  veut  distinguer,  à  ce  point  de  vue,  les  névropathies  préscolaires  (paraly¬ 
sies,  épilepsie...),  les  névropathies  de  l'école  maternelle  (incontinence  d’urine...), 
celles  de  l’école  primaire  (chorée,  tics,  céphalées...),  celles  des  écoles  supé¬ 
rieures  (émotivité  et  obsessions  de  la  puberté,  onanisme,  hystérie...).  Le  mé¬ 
decin  d’école  aura  à  apprécier  le  niveau  mental  des  élèves,  surtout  à  leur  entrée 
(anormaux  psychiques...)  et  à  leur  sortie  (choix  d’une  profession...).  11  dépis¬ 
tera  les  héréditaires,  si  exposés  aux  accidents  du  surmenage  cérébral.  Dans  ses 
conférences  d’hygiéne  aux  instituteurs,  il  fera  une  large  place  à  la  prophylaxie 
de  l’aliénation  et  de  l’arriération  mentale,  qui  s’accroissent  de  façon  si  inquié¬ 
tante.  E.  F. 
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253)  Sur  la  question  de  l’Athétose  par  lésion  de  la  Couche  optique, 

jiar  IIkrz  (Vienne,  laboratoire  du  professeur  Obersteiner).  Arbeiten  ans  dem 

Nenrologische  InsliltUe  an  der  Wienes  Unicersitüt,  t.  XVIII,  fasc.  3,  1910. 

Hémiathétose  droite  infantile.  A  31  ans  parésie  gauche  et  épilepsie  jackson- 
nienne  par  tubercule  des  circonvolutions  ascendantes  droites.  Kyste  de  la  couche 
optique  gauche  commençant  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  ventricule 
et  réduisant  la  couche  optique  à  la  moitié  de  son  volume  normal.  La  lame 
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médullaire,  très  pauvre  en  fibres,  en  forme  la  limite.  La  couche  fenêtrée 
est  atteinte,  la  capsule  interne  est  indemne.  En  bas  le  kyste  s’étend  jusqu’à  la 
moitié  du  ventricule,  intéressant  le  faisceau  de  Vicq  d’Azyr.  L’anse  lenticulaire 
est  amoindrie  quoique  les  fibres  perforantes  de  la  capsule  soient  intactes.  En 
arrière  la  couche  fenêtrée  est  presque  intacte.  Le  tubercule  mamillairc  droit  est 
diminué  de  volume  ainsi  que  le  faisceau  mamillaire.  Au  niveau  du  corps  sub- 
thalamique  qui  est  normal  la  lésion  atteint  le  noyau  latéral  de  la  couche  optique, 
le  noyau  médial  et  la  lame  médullaire  interne,  la  partie  latérale  du  faisceau  de 
Vicq  d’Azyr  et  touche  un  peu  le  champ  H  de  Forel.  Plus  en  arrière  les  noyaux 
médial  et  latéral  et  la  lame  médullaire  interne  sont  riches  en  fibres. 

Le  noyau  rouge  est  diminué  mais  sans  dégénération  de  ses  fibres.  A  ce  niveau 
les  noyaux  de  la  couche  optique  sont  normaux  et  le  volume  de  la  couche 
optique  se  rapproche  de  la  normale. 

Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  est  diminué  de  volume  dès  l’enlre-croi- 
sement.  De  même  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  dont  la  diminution  par 
l’apport  au  côté  opposé  s’atténue  et  disparaît  au  niveau  de  la  protubérance. 

L’atrophie  du  pédoncule  cérébelleux  doit  être  considérée  comme  rétrograde  ; 
son  point  de  départ  est  une  lésion  de  la  couche  optique  portant  ou  sur  les  ter¬ 
minaisons  des  fibres  du  noyau  rouge  ou  sur  les  cellules  intermédiaires  entre  les 
fibres  du  noyau  rouge  et  le  cerveau,  ou  sur  ces  fibres  elles-mêmes,  dernière 
hypothèse  qu’adopte  llerz. 

Le  noyau  latéral  de  la  couche  optique  paraît  d’après  ce  cas  jouer  un  rôle  dans 
les  troubles  du  mouvement.  11  faut  donc,  au  syndrome  thalamique  de  Roussy, 
ajouter  l’hémiathétose  et  l’hémichorée,  dépendant  de  la  lésion  de  ce  noyau  et  de 
la  lame  médullaire. 

En  ce  qui  concerne  l’atrophie  du  pédoncule  cérébelleux  on  peut  proposer  deux 
théories  :  la  théorie  centripète  et  la  théorie  centrifuge  entre  lesquelles  l’auteur 
ne  décide  pas.  M.  ïrénel. 

234)  Un  cas  d’Athétose  chez  un  jeune  homme,  par  Higier.  Société  de  Neu¬ 
rologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  18  juin  1910. 

Un  jeune  homme  de  26  ans  a  remarqué,  depuis  10  ans,  que  ses  mouvements 
sont  peu  harmoniques.  A  l’examen,  on  constate  chez  lui  une  légère  parésie  du 
côté  gauche,  surtout  de  la  face,  et  des  mouvements  spontanés  dans  les  muscles 
fie  la  face  et  de  la  nuque.  La  démarehe  est  ataxique.  Les  mouvements  involon¬ 
taires  de  la  main  gauche  accompagnent  tout  mouvement  du  corps.  La  parole  est 
explosive,  dysarthrique.  Higier  reconnaît  ici  un  cas  d’athétose  exceptionnel  par 
son  apparition  à  l’adolescence,  par  son  envahissement  des  muscles  de  la  mi¬ 
mique  et  de  la  parole,  par  l’absence  de  toute  étiologie  appréciable. 

KœLicHEN  et  Sterling  n’excluent  pas  la  chorée  chronique. 

Borstei.n  pense  à  l’athétose  double. 

Flatau  croit  qu’on  est  en  droit  de  douter  de  la  non-existence  de  mouvement 
anormal  dans  l’enfance. 

Higier  insiste  sur  ce  point  que  dans  le  cas  présent  la  marche  de  la  maladie 
est  progressive,  ce  qui  n’arrive  pas  dans  l’athétose  de  l’enfance. 

N.  Zylberlast. 

255)  Troubles  de  la  Sensibilité  au  cours  de  mouvements  Athétosi- 
formes,  par  Lôm  y.  Prager  Medicinische  Wochenschrift,  octobre  1909. 

Observation  complexe.  ' 

Chez  une  femme  de  40  ans  présentant  des  symptômes  d’anémie  pernicieuse, 
revue  neurologique.  ^3 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


apparaissent  des  mouvements  athétosiques  des  doigts  et  progressivement  d’une 
grande  partie  de  la  musculature.  Rigidité  généralisée  ressemblant  à  celle  de 
la  paralysie  agitante  avec  cependant  hypotonie  des  membres.  Parésie  du  bras 
droit.  Exagération  des  réflexes,  clonus  du  genou  et  signe  de  Babinski. 

La  marche  est  un  mélange  de  rigidité  et  d’état  ataxo-spasmodique.  Ataxie 
légère.  Léger  signe  de  Romberg.  Lypothymie.  Phénomènes  de  doigt  mort. 
Parfois  quelques  accrocs  dans  la  parole. 

Le  fait  sur  lequel  insiste  l’auteur  est  celui-ci.  La  sensibilité  est  subjective¬ 
ment  diminuée  au  tact,  mais  non  à  la  piqûre,  au  repos.  Dans  les  mouvements 
athétosi()ues  la  sensibilité  diminue,  jusqu’à  disparaître.  Dans  les  mouvements 
volontaires  il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Etat  d’excitation  psychique  transitoire. 

Lôwy  se  demande  si  les  mouvements  sont  réellement  athétosiques  ou  si  ce  ne 
sont  pas  plutôt  des  mouvements  spontanés  d’Oppenheim  en  raison  de  l’ataxie  et 
des  symptômes  rendant  vraisemblable  un  processus  spinal. 

11  expose,  sans  1  expliquer,  la  singulière  anesthésie  transitoire  apparaissant 
dans  ces  mouvements.  M,  Trénel. 

250)  Traitement  de  la  Spasmodicité  et  de  l’Athétose  par  la  résec¬ 
tion  des  Racines  spinales  postérieures,  par  tVii.LiAM-G.  Spii.ler.  The 

American  Journal  of  tke  Medical  Sciences,  n”  4.^9,  p.  822-828,  juin  1910. 

L’auteur  met  en  garde  contre  un  enthousiasme  exagéré  à  propos  de  l’opéra¬ 
tion  de  Eoerster. 

Cette  intervention  est  parfaitement  justifiée,  elle  peut  donner  beaucoup,  mais 
encore  faut-il  que  les  cas  où  elle  est  appliquée  subissent  une  sévère  sélection. 

Thoma. 


257)  Contribution  à  l’étude  organique  des  Encéphalopathies  infan¬ 
tiles,  par  L.  Babo.nneix,  L’Encéphale,  an  V,  n°  3,  p,  310-523,  10  mars  1910. 

L’auteur  a  fait  l’étude  histologique  complète  du  système  nerveux  de  quelques 
sujets  arriérés,  idiots  ou  épileptiques. 

La  première  conclusion  de  ce  travail  est  que  l’on  retrouve  les  mêmes  cir¬ 
constances  étiologi([ues  comme  les  mêmes  lésions  dans  les  cas  cliniquement  les 
plus  divers  :  qu’il  s’agisse  d’épilepsie,  de  diplégie  cérébrale  infantile,  d’idiotie, 
les  altérations  sont  très  semblables  et  souvent  identiques.  Ce  fait,  sur  lequel 
Kdnig  a  insisté  le  premier,  et  sur  lequel  Babonneix  est  revenu  à  plusieurs 
reprises,  permet  d’expliquer  l’association  si  fréquente,  chez  un  même  sujet, 
de  troubles  intellectuels  et  de  troubles  moteurs;  ainsi  se  trouve  unifiée,  d’une 
façon  à  la  fois  logique  et  conforme  aux  faits,  l’étude  jadis  si  complexe  des 
encéphalopathies  infantiles. 

La  seconde  réflexion,  d’une  portée  générale,  est  qu’il  est  rare  que  les  lésions 
macroscopi(iues  observées  soient  toutes  de  même  nature.  Sans  doute  il  est  bon, 
dans  un  but  dictatique,  de  distinguer  la  méningite  chronique,  la  méningo- 
encôphalite  chronique,  les  scléroses  cérébrales,  la  porencéphalie,  etc.;  mais,  en 
réalité,  ces  diverses  altérations  sont  fréquemment  associées,  et,  pour  ne  parler 
que  des  cas  du  travail  actuel,  on  voit  se  combiner  la  microgyrie,  les  malforma¬ 
tions  des  circonvolutions,  la  sclérose  atrophique,  la  méningite  et  la  méningo- 
encéphalite  chronique.  De  plus,  la  sclérose  atrophique  a  toujours  paru  condi¬ 
tionnée  par  la  méningite  sus-jacente. 

A  noter  enfin  la  multiplicité  extrême  des  lésions  histologiques.  11  y  a  certains 
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cas  où  l’on  trouve  une  sclérose  névroglique  en  fibrilles  ou  en  tourbillons,  ou 
encore  de  vastes  lacunes  de  désintégration,  d’autres  où  les  méninges  molles 
sont  bourrées  de  nodules  infectieux,  et  où  chaque  capillaire  qui  pénètre  dans 
l’écorce  est  engainé  de  cellules  rondes.  Dans  d’autres  cas,  rien  de  pareil  :  la 
sclérose  névroglique  est  modérée,  les  lacunes  de  désintégration  négligeables,  les 
signes  d’inflammation  aiguë  ou  subaiguë  manquent  complètement.  Des  phéno¬ 
mènes  cliniquement  semblables  peuvent  donc  être  déterminés  par  les  lésions  les 
plus  dissemblables.  C’est  pourquoi  la  plupart  des  auteurs  font  justement  remar¬ 
quer  que,  dans  l’étude  des  encéphalopathies  infantiles,  il  est  presque  toujours 
impossible  de  remonter  du  symptôme  à  la  lésion.  Feindel. 

258)  Observations  cliniques  sur  la  Syphilis  cérébrale  précoce  et 
maligne,  par  Costantini  (de  Rome).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
an  XXIII,  n»  3,  p.  286-309,  mai-juin  1910. 

Le  traitement  spécifique  se  montre  parfois  insuffisant  à  prévenir  ou  à 
retarder  une  syphilis  cérébrale.  11  y  a  lieu  de  se  demander  pourquoi,  peu  après 
l’apparition  du  chancre,  une  affection  syphilitique  cérébrale  peut  évoluer  d’une 
façon  grave. 

Les  observations  de  l’auteur  répondent  en  partie  à  cette  question  en  montrant 
que  les  tares  héréditaires,  l’alcoolisme  chronique  et  le  traumatisme  céphalique 
représentent  souvent,  surtout  s’ils  viennent  à  être  réunis  chez  le  même  malade, 
les  moments  étiologiques  auxquels  on  doit  attribuer  la  précocité  et  la  malignité 
de  la  syphilis  cérébrale.  E.  Feindel. 

239)  Maladie  Syphilitique  des  artères  du  Système  Nerveux  central 
avec  observation  détaillée  d’un  cas,  par  E.-M.  Hummel.  The  Journal  of 
the  American  Medical  Association,  vol.  LV,  n”  12,  p.  99.i,  17  septembre  1910. 

Le  virus  syphilitique  agit  avec  élection  sur  les  parois  artérielles  et  il  est  rare 
que  dans  les  cas  suffisamment  traités  aussi  bien  que  dans  les  négligés,  le  sys¬ 
tème  artériel  d’un  homme  syphilitique  depuis  deux  ans  ne  présente  pas  des 
altérations  histologiques  importantes. 

11  semble  aussi  que  ce  soit  du  côté  des  artères  du  système  nerveux  central 
que  se  porte  avec  prédilection  l’action  du  virus  syphilitique,  ce  qui  rend  compte 
de  la  grande  fréquence  de  la  syphilis  cérébro-spinale  plus  ou  moins  précoce. 

L’auteur  donne  une  intéressante  observation  dans  laquelle  on  voit  l’artéritc 
syphilitique  déterminer  à  droite  et  à  gauche  la  lésion  de  la  capsule  interne  et 
de  nombreux  autres  petits  foyers  de  ramollissement.  'I'homa. 

260)  Contribution  à  l’étude  de  la  Syphilis  de  la  colonne  Vertébrale 
et  de  la  base  du  Crâne,  par  le  professeur  Petiikn  (L'psal).  Mülheilunyen  ans 
den  Grensgebielen  der  Mcdizin  und  Chirurgie,  t.  21,  fasc.  3,  1910  f30  n  ,  4  obs  . 
bibl.). 

A  propos  de  3  cas,  Pétren  passe  en  revue  la  question  du  mal  de  Pott  syphili¬ 
tique. 

La  syphilis  du  rachis  atteint  surtout  la  colonne  cervicale  (44  cas);  dans 
celle-ci  les  4  vertèbres  supérieures  (26  cas);  mais  parmi  elles  l’atlas  et  l’axis  ne 
sont  pas  atteints  le  plus  fréquemment  (12  cas  seulement),  contrairement  à  l’opi¬ 
nion  classique.  La  description  des  cas  est  uniforme.  Vives  douleurs  de  nuque  ou 
de  l’arriére-crtlne,  immobilisatio«  absolue  de  la  tête,  que  souvent  le  malade 
soutient  avec  les  mains,  quelquefois  en  position  vicieuse;  en  général  douleur  des 
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vertèbres  à  la  pression;  pas  de  déformation  vertébrale;  mais  ces  derniers  signes 
sont  inconstants.  Au  total  il  n’y  a  pas  là  de  signe  différentiel  avec  la  carie  tuber¬ 
culeuse  et  on  peut  être  obligé  de  recourir  au  diagnostic  par  le  traitement  spéci¬ 
fique.  Mais,  signe  important,  on  rencontre  souvent  une  tumeur  pharyngienne 
(16  cas),  en  général  très  étendue;  et  souvent  aussi  cette  tumeur  s’accompagne 
d’élimination  de  séquestres  par  le  pharynx. 

Il  est  remarquable  que  la  guérison  soit,  dans  ces  cas,  la  régie. 

Le  cas  de  Pétren  est  remarquable  par  la  coïncidence  de  multiples  accidents 
nerveux  cérébro-spinaux  à  propos  desquels  il  discute  la  possibilité  d’une  pachy- 
méningite  qu’il  repousse.  Le  diagnostic  avec  le  rhumatisme  vertébral  n’est  pas 
moins  difficile.  11  note  à  ce  sujet  que  dans  son  cas,  comme  dans  quelques  autres, 
les  symptômes,  en  particulier  la  douleur  à  la  pression,  étaient  latéraux. 

Pétren  croit  que  son  cas  est  le  premier  où  l’examen  radioscopique  fût  fait  : 
il  montra  une  diminution  et  une  irrégularité  du  corps  de  l’axis  et  d’une  grande 
partie  de  son  arc;  l’apophyse  odontoïde  est  peu  apparente  et  les  apophyses  épi¬ 
neuses  de  la  11“  à  la  VI“  cervicale  sont  d’aspect  anormal.  Pétren  donne  deux 
autres  courtes  observations. 

Dans  sa  quatrième  observation  il  s’agit  d’une  carie  du  toit  du  sinus  sphé¬ 
noïdal  décélé  par  la  radioscopie,  Pétren  discute  ce  diagnostic  et  celui  de  gomme 
de  la  base  que  1  absence  de  pliénoménes  du  côté  des  nerfs  crâniens  lui  fuit  éli¬ 
miner,  ainsi  que  celui  de  tumeurs  de  la  glande  pinéale  à  laquelle  la  disparition 
de  la  selle  turciquepeut  faire  penser. 

11  rapproche  la  lésion  du  sphénoïde,  en  tant  que  vertèbre  crânienne,  de  celle 
des  vertèbres  cervicales.  M.  'I’hé.nel. 


CERVELET 

261)  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  et  Nystagmus  par 
hénaorragie  du  Cervelet,  par  Poulard  et  Daui'I.e  Société  d'oplu.  de  Paris. 
7  décembre  1909. 

A  la  suite  d’un  ictus,  la  malade,  une  femme  âgée  de  7,"i  ans,  présente  une 
déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  du  coté  droit  avec  nystagmus  buri- 
zontal.  Aucun  trouble  moteur  ou  sensitif  du  côté  d(!s  membres  supérieurs  nu 
inférieurs.  Réllexes  rotuliens  et  cutané  plantaire  normaux.  Pas  d’aphasie,  niais 
un  certain  degré  d’obnubilation  intellectuelle.  La  rnabnle  ne  pouvant  quilt.  i-  le 
lit  on  n’a  pu  s’assurer  si  elle  avait  ou  non  de  la  litubation  cérébelleuse  .Son 
état  mental  n’a  pas  permis  non  plus  de  constater  s’il  y  avait  ou  non  des  troublas 
des  mouvements  successifs,  des  actes  alternatifs. 

Mort  48  heures  après  l’enirée  à  l’hôpital.  On  constate  un  foyer  hénidna- 
gique,  en  arriére  de  l’olive  cérébelleuse  gauche  et  provenant  de  l’artère  rlnnii- 
boïdale.  Ce  foyer  vient  s’ouvrir  sur  le  plancher  du  IV"  ventricule  où  il  exerce  nue 
pression  sur  le  centre  des  mouvements  de  latéralité  de  ,  ^  eux  qui  est  situé  dans  la 
protubérance.  Cette  observation  vient  s’ajouter  à  d  iiires  pour  montrer  que  la 
déviation  conjuguée  des  yeux  dans  des  cas  semblables  ii’est  pas  fonction  d'bè- 
morragie  cérébelleuse,  mais  de  compression  protubéra  d  iello.  Pécuin. 

262)  Ataxie  Cérébelleuse  avec  relation  d’un  cas,  par  Charles  Rosenhick 
(New-York).  Medical  Record,  n»  2664,  p.  92:;.  iS  mai  1910, 

Observation  d’ataxie  cérébelleuse  chez  une  femme  de  34  ans.  'I’homa. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


263)  Sur  l’Anatomie  pathologique  de  la  Myasthénie  grave,  par  Alessio 
Nazari.  Il  Polielinico  (sez.  medica),  vol.  XVIl,  fasc.  5,  p.  193-211,  mai  1910. 

En  dehors  de  la  théorie  musculaire,  toutes  celles  qui  ont  été  proposées  pour 

expliquer  la  myasthénie  manquent  d’une  base  anatomo-pathologique  solide, 
h’aprés  les  recherches  histologiques  de  Fauteur,  poursuivies  dans  un  cas  étudié 
avec  minutie,  les  infiltrations  en  amas  cellulaires  au  sein  des  muscles  striés 
sont  des  faits  constants  et  caractéristiques  dans  la  myasthénie  grave.  Le 
thymus  n’a  aucune  importance  dans  l’étiologie  de  l’affection.  F.  Deleni. 

264)  Le  Métabolisme  de  la  Myasthénie  grave  avec  une  suggestion 
concernant  le  traitement  de  cette  affection,  par  Kai.ph  Pemderton.  The 
American  Journal  of  lhe  Medical  Sciences,  n”  439,  p.  816-821,  juin  1910. 

L’auteur  montre  que  le  trouble  de  la  nutrition  est  considérable  dans  la  myr 

sthénie.  On  pourrait  s’opposer  à  la  perte  du  calcium  en  administrant  cet  aliment 
à  titre  de  médicament.  Thoma. 

263)  Un  cas  de  Myasthénie  bulbo-spinale.  Opothérapie  Hypophy¬ 
saire.  Amélioration  (en  roumain),  par  G.  Fauhon  et  G.  Urechie.  Revista  stün- 
telor  medicale,  n'”  1-2,  1909. 

Observation  d’une  jeune  fille  de  22  ans,  atteinte  du  syndrome  d’Erb.  L’opo¬ 
thérapie  fut  suivie  d’une  élévation  de  la  tension  artérielle  avec  augmentation  de 
la  force  musculaire  et  diminution  importante  de  la  fatigabilité.  Pourtant  ce 
traitement  n’empêcha  pas  des  recrudescences  de  phénomènes  myasthéniques. 

La  malade  a  suivi  aussi  pendant  quelques  mois  un  traitement  par  l’opothé¬ 
rapie  surrénale  (paragangline  de  Vassale)  qui  a  semblé  produire  aussi  une 
amélioration  des  symptômes.  A. 


ORGANES  DES  SENS 


266)  Le  signe  d’Argyll  Robertson  ne  peut  pas  être  la  conséquence 
d’une  Méningite  Basilaire,  par  Gu.  Lafün  (de  Bordeaux).  La  Presse  médi¬ 
cale,  n°  73,  p.  697,  17  septembre  1910. 

On  ne  saurait,  d’après  Fauteur,  incriminer  une  lésion  du  moteur  oculaire 
commun  ni  la  méningite  basilaire  chronique,  comme  causes  du  signe  d’Argyll 
Robertson.  Avec  Marina,  il  admet  que  la  lésion  qui  se  traduit  par  le  signe 
d’Argyll  Robertson  a  son  siège  dans  le  ganglion  ciliaire;  il  est  probable  que  le 
processus  qui  provoque  la  méningite  s’attaque  en  même  temps  au  stroma 
Conjonctif  qui  forme  la  charpente  et  l’enveloppe  des  ganglions  nerveux  ;  dans 
les  deux  cas,  il  atteint  secondairement  les  cellules  nerveuses  sous-jacentes. 

E.  F. 

267)  Généalogie  d’une  famille  Héméralope  depuis  près  de  trois  siècles 
(270  ans),  10  générations,  2121  membres,  135  héméralopes,  par 

Truc.  Soc.  franc.  d'OiAUalmologif,  1909. 

11  s’agitde  la  famille  des  Nougaret  dont  la  généalogie,  au  point  de  vue  liémé- 
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ralopique  a  été  établie  jusqu’à  présent  par  Chauvet,  l’abbé  Capion,  le  docteur 
Nettleship  et  Truc. 

L’héméralopie  est  essentielle,  héréditaire,  congénitale;  on  n’a  jamais 
constaté  de  trouble  général  ou  oculaire.  On  ne  sait  rien  sur  la  cause  de  cette 
héméralopie  essentielle;  on  ne  possède  aucun  examen  anatomique.  Cette  hémé¬ 
ralopie  est  limitée  à  la  famille  Nougaret  dans  la  région  deVandémian  (Hérault). 

Péchin. 

268)  Papillite  bilatérale  dans  un  cas  de  Cysticerque  du  Bulbe  rachi¬ 

dien,  par  Pascheff.  Archives  d’ophtalmologie,  1910,  p.  582. 

Le  malade,  un  jeune  homme  de  23  ans,  est  atteint  de  céphalée  qui  cesse  pour 
réapparaître  deux  années  plus  tard  et  ne  plus  discontinuer.  Les  douleurs  de 
tête  sont  très  fortes,  lancinantes,  limitées  surtout  à  l’occiput  et  laissent  peu  de 
répit.  Ce  malade  tient  la  tête  penchée  en  avant,  c’est  la  seule  façon  d’atténuer 
un  peu  les  douleurs.  Double  papillite.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquide 
limpide  remarquable  seulement  par  une  abondance  de  grosses  cellules  endothé¬ 
liales. 

Traitement  par  des  frictions  mercurielles  sans  résultat. 

Mort  subite  44  jours  après  l’entrée  à  l’hôpital.  A  l’autopsie  on  trouve  un  cys¬ 
ticerque  avec  un  scolex  pourvu  de  crochets  dans  le  coin  formé  par  la  protubé¬ 
rance,  la  proéminence  latérale  de  l’olive  et  le  pédoncule  cérébral  moyen.  En 
arrière  les  fibres  du  glossopharyngien  et  du  pneumogastrique  sont  aplaties. 

Pêchin, 

269)  A  propos  des  lésions  de  la  Rétinite  Néphritique,  par  Rochon- 

Duvigneaud.  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  il  novembre  1910. 

Les  taches  blanches  visibles  à  l’ophtalmoscope  dans  la  rétinite  néphritique 
sont  dues  à  des  amas  hyalins  et  non  comme  le  dit  Horsley  à  des  macrophages 
d’une  espèee  particulière.  Ces  blocs  d’apparence  plus  ou  moins  hyaline  résultent 
de  la  fibrine  épanchée  dans  l’épaisseur  de  la  membrane  nerveuse  et  notamment 
au  niveau  de  la  base  des  grains  externes.  11  peut  y  avoir  quelques  infiltrations 
graisseuses,  mais  celles-ci  .sont  minimes  et  en  tout  cas  n’apparaissent  pas  à  l’exa¬ 
men  ophtalmoscopique.  Il  ne  s’agit  par  conséquent  pas  d’une  dégénérescence  de 
la  rétine,  mais  d’une  infiltration  de  cette  membrane  par  les  éléments  du  sang 
(globules,  fibrine).  Ces  données  anatomo-pathologiques  sont  en  contradiction 
avec  la  théorie  allemande  qui  admet  que  la  rétinite  est  fonction  d’une  sclérose 
vasculaire  avec  dégénérescence  définitive;  elles  expliquent,  au  contraire,  par 
la  résorption  des  éléments  infiltrés  les  guérisons  qui  ont  lieu  principalement 
dans  la  rétinite  gravidique.  Péchin. 


MOELLE 


270)  Le  Mécanisme  physio-pathologique  de  l’Ataxie  du  Tabes,  par 

Max  Egger.  L’Encéphale,  an  V,  n"  7,  p.  35-51,  10  juillet  1910. 

D’après  l’auteur,  la  théorie  sensitive  de  l’incoordination  serait  erronée.  Il  y  a 
nombre  de  tabétiques  incoordonnés  qui  tout  en  chancelant,  tout  en  lançant 
leurs  jambes  de  côté,  savent  maintenir  leur  équilibre  et  qui  marchent.  Il  en  est 
d’autres  qui,  même  peu  incoordonnés,  s’effondrent  lorsqu’on  les  met  debout.  Il 
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est  aussi  des  tabétiques  névrosés,  anxieux,  phobiques  chez  lesquels  des  troubles 
psychiques  ont  ajouté  à  un  état  organique  la  symptomatologie  du  stase  baso-pho- 
bique;  ce  sont  ces  malades  qui  fournissent  à  la  rééducation  compensatrice  ses 
cas  de  réussite  les  plus  impressionnants. 

L’auteur  s’appuie  sur  des  notions  physiologiques  pour  discuter  longuement  le 
mécanisme  de  l’incoordination.  11  montre  que  l’incoordination  spatiale  dans  la 
marche  est  spéciale  au  tabes  ataxique.  C’estl’incoordination  dynamique  qui  repré¬ 
sente  le  trouble  fondamental  de  l’ataxie;  le  tabétique  ataxique  est  dans  la 
majorité  des  cas  un  incoordonné  spatial  plus  un  cérébelleux. 

L’ataxie  tabétique  se  manifeste  sous  trois  types  ;  dans  le  premier  il  y  a  inco¬ 
ordination  spatiale  (kinétique)  avec  conservation  de  l’équilibre  ;  dans  le  second 
il  y  a  trouble  de  l’équilibration  (incoordination  dynamique  avec  conservation  de 
la  coordination  spatiale),  donc  ataxie  statique.  Dans  le  troisième  type,  les  deux 
modes  précédents  sont  associés. 

11  est  à  noter  que  le  cordon  postérieur  ne  joue  aucun  rôle  coordinateur  dans 
la  marche.  Sa  fonction  coordinatrice  est  réservée  aux  mouvements  volitionnels. 

E.  Feindel. 

271)  La  Réaction  de  Précipitation  de  Forges  dans  la  Syphilis  et  le 
Tabes,  par  L,  Le  Soukd  et  Pu.  Pagniez.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LX.VXllI, 
n»  82,  p.  1170,  21  juillet  1910, 

Les  auteurs  montrent  que  dans  la  pratique  la  réaction  de  Forges,  bien  que 
n’étant  pas  rigoureusement  spécifique,  peut  tenir  lieu  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  beaucoup  plus  difficile  à  réaliser.  E.  Feindel. 

272)  Considérations  générales  sur  le  Tabes  Trophique,  par  Mlle  Vera 

Batienski,  Thèse  de  Montpellier,  1910,  n"  9  (doctorat  d’Université). 

A  propos  de  deux  observations  personnelles, l’auteur  étudie  le  tabes  où  prédo¬ 
minent  les  troubles  trophiques  à  l’exclusion  des  accidents  moteurs  ou  sensitifs 
et  qui  constitue  la  forme  clinique  dite  tabes  trophique.  Après  une  revue  rapide 
des  divers  troubles  trophiques  observés  dans  le  tabes  l’auteur  montre  les  incerti¬ 
tudes  de  la  pathogénie  et  insiste  sur  les  difficultés  du  diagnostic  dans  les  cas 
frustes.  A.  Gaussel. 

273)  Les  anesthésies  viscérales  du  Tabes  dans  leurs  rapports  avec 
le  Diagnostic  des  états  Inflammatoires  de  l’Abdomen,  par  Lewis-A. 
CoNNER  (New-York).  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LV, 
n"  17,  p.  1427-1430,  22  octobre  1910. 

Dans  le  tabes,  on  peut  observer  une  anesthésie  des  viscères  si  complète  que 
es  affections  inflammatoires  de  l’abdomen,  telles  que  l’appendicite  et  la  périto¬ 
nite,  peuvent  apparaître  et  évoluer  sans  jamais  présenter  la  douleur  spontanée, 
a  douleur  à  la  pression,  ni  la  défense  musculaire.  A  l’appui  de  cette  affirmation 
'auteur  rapporte  un  cas  d’appendicite  avec  perforation  terminée  par  la  mort  et 
qui  évolua  sans  symptômes  caractéristiques.  Thoma. 

274)  Un  symptôme’  nouveau  du  Tabes  ataxique.  Le  signe  du  Dia¬ 
phragme.  Le  Syndrome  Radiologique  de  la  maladie  de  Duchesne, 

par  Varet.  Analyse  dans  les  Archives  d’électricité  médicale,  1910.  p.  904. 

L’auteur  désigne  comme  petit^signes  radioscopiques  de  la  maladie  de  Duchenne 
la  maladresse,  l’instabilité  qui  se  manifestent  chez  le  malade  lorsqu’il  entre 
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dans  la  salle  sombre  d’examen  radioscopique.  Cela  peut  s’observer  dès  le  début; 
plus  tard  l’examen  radioscopique  de  la  cage  thoracique  montrera  l’existence 
d’un  grand  nombre  de  signes  qui  sont  :  d’une  part,  l’arythémie,  l’asynergie, 
l’incoordination  et  l’bjpotonie  diaphragmatiques,,  de  l’autre  l’hypotonie  du 
muscle  cardiaque  lui-même. 

Cet  examen  est  très  important  et  doit  être  pratiqué  systématiquement  et 
périodiquement  chez  les  syphilitiques  car  il  permet  de  dépister  un  début 
d’aortite  chronique,  il  permet  aussi  de  faciliter  le  diagnostic  précoce  du  tabes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  il  montre  que  la  rééducation  du  tabétique  ne 
doit  pas  porter  uniquement  sur  les  muscles  périphériques  mais  qu’il  faut  y 
joindre  la  gymnastique  rééducativc  du  diaphragme  sans  laquelle  la  ventilation 
pulmonaire  incomplète  prédispose  à  toutes  les  complications  de  l’appareil  res¬ 
piratoire.  F.  Allard. 

275)  Le  Tabes  et  son  traitement  par  les  Injections  intra-rachi- 
diennes  de  Mercure  colloïdal  électrique,  par  Turrel.  Thèse  de  Mont¬ 
pellier,  dOlO,  n«  51. 

Cette  thèse  est  une  contribution  à  la  question  de  la  thérapeutique  du  tabes 
par  les  injections  intrarachidiennes  de  mercure  colloïdal  électrique  (électro-mer- 
curo!)  méthode  préconisée  par  M.  le  professeur  Carrieu.  L’auteur  rapporte  plu¬ 
sieurs  observations  démonstratives.  A.  Gaussel. 

270)  Anatomie  pathologique  d’un  cas  de  Paralysie  de  Landry,  par 

Stilli.no  (clinique  du  professeur  M'ollemberg,  Strasbourg).  Archiv  fiir  Psychiu- 
Iric,  t.  XLV,  fasc.  1,  p.  530,  dOOl)  (i  p.). 

l’aralysie  ascendante  aiguë  presque  apyrétique.  Mort  en  8  jours  par  paralysie 
du  pneumo-gastrique. 

Cbromatolyse  centrale  et  disparition  du  noyau  dans  nombreuses  cellules  ; 
capillaires  remplis  de  polynucléaires.  Gros  vaisseaux  à  paroi  injectée  de  lym¬ 
phocytes.  Liquide  rachidien  normal.  L’absence  d’examen  électrique  et  d’examen 
histologiqne  des  nerfs  rond  le  cas  douteux.  M.  Trénel. 

277)  Sur  les  formes  Atypiques  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  I’aolo 
Alessaxdri.m.  Il  Polklinko  (scz.  medica),  an  XVI.  fasc.  dû,  p.  450-40-1,  octobre 
dOOO. 

.*.e  cas  de  l’auteur  est  surtout  remarquable  par  les  particularités  de  son 
évolution  ;  pendant  dd  ans  il  simula  parfaitement  une  paraplégie  spinale  spas- 
modi(iue.  F.  Delexi. 

278j  Un  cas  de  Sclérose  en  plaques  avec  Troubles  psychiques,  par 

Fuziére  et  Maroarat.  Montpellier  médical,  dOdO,  5  juin,  n"  23. 

Observation  d’un  sujet  atteint  de  sclérose  en  plaques  et  de  troubles  psychiques 
(démence  et  délire  hallucinatoire).  La  prédisposition  semble  jouer  un  grand 
rôle  dans  l’apparition  de  ces  derniers.  A.  Galssel. 

279)  Un  cas  intermédiaire  entre  la  Maladie  d’Erb-Charcot  et  la 
Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  A.  Mendicini  Bo.no.  Il  Policlinico 
(scz.  medica),  vol.  XVI,  fasc,.  10,  p.  405-470,  octobre  1909. 

Cas  intéressant,  tout  de  discussion.  Il  semble  s’agir  d’une  sclérose  latérale 
amyotrophi(]ue  avec  symptômes  bulbaires  très  accusés  s’étant  constituée  par 
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une  double  hémiplégie.  Mais  cliniquement,  l’amyotrophie  faisait  défaut  et  anato¬ 
miquement  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  étaient  intactes. 
Aussi  l’auteur  retient-il  son  cas  comme  intermédiaire  entre  la  maladie  de 
Charcot  et  le  tabes  dorsal  spasmodique.  F.  Deleni. 

280)  Sur  un  cas  de  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  A'inceny.o 
ScAitPiKi.  li  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  31,  p.  974-97C,  1"  août 
1909. 

Ce  cas  est  remarquable  par  son  évolution  lente  et  par  la  distribution  de 
l’atrophie  musculaire,  qui  rappp.lle  en  partie  la  forme  juvénile  d’Erb. 

F.  Dbleni. 


MÉNINGES 


281)  La  Pression  artérielle  dans  les  Méningites,  par  .1,  Pahisot.  Soc.  de 

Méd.  de  Nancy,  8  décembre  1909.  Rev.  méd.  de  l’Est,  p.  48-51,  1910. 

Quand  la  pression  artérielle  se  modifie,  à  la  période  d’état  des  méningites,  il 
se  produit  une  élévation  manifeste  pouvant  être  considérable  (jusqu’à  23  centi¬ 
mètres  de  rig.);  à  cette  hypertension  succède  soit  le  retour  à  la  normale  et  la 
guérison,  soit  une  hypotension  progressive  au  cours  de  la  période  de  dépression, 
s’accentuant  jusqu’à  la  mort.  L’état  antérieur  intervient  de  telle  façon  que,  chez 
les  tuberculeux  à  pression  antérieurement  basse,  la  pression  ne  dépasse  guère 
la  normale,  alors  qu’elle  s’élève  beaucoup  plus  dans  les  cas  de  méningites  bacté¬ 
riennes  aiguës. 

L’élévation  de  la  tension  artérielle  est  la  conséquence  de  l’hypertension  du 
liquide  céphalo-rachidien,  et  lui  est  sensiblement  parallèle.  Le  retour  à  la  nor¬ 
male  peut  être  un  indice  d’amélioration.  L’hypertension  artérielle  peut  être  un 
signe  indicateur  de  l’utilité  d’une  ponction  lombaire.  M.  Peuuin. 

282)  Le  rôle  des  modifications  de  Pression  du  Liquide  Céphalo  rachi¬ 
dien  dans  la  symptomatologie  de  diverses  affections,  par  J.  Pahisot. 

Revue  medicale  de  l'Est,  p.  97  à  113  et  139  à  1.53,  1910  (1  planche).  _ 

Dans  cette  revue  générale,  l’auteur  expose,  aux  points  de  vue  clinique  et 
expérimental,  les  troubles  survenant  dans  diverses  fonctions  de  l’organisme, 
consécutivement  à  l’hypertension  céphalo-rachidienne. 

1.  —  Cette  hypertension  est  capable  d’entrainer  divers  symptômes  généraux  et 
neuro-moteurs  dont  les  principaux  sont  la  céphalée,  la  somnolence  avec  obnubi¬ 
lation  cérébrale  plus  ou  moins  complète,  les  convulsions  généralisées  ou  même 
localisées,  quelquefois  même  un  état  vertigineux. 

II-  —  Parmi  les  troubles  sensoriels,  les  plus  typiques  sont  les  troubles  ocu¬ 
laires  :  diminution  de  l’acuité  visuelle,  la  diplopie,  l’amaurose.  Ces  troubles 
a  amendent  ou  même  disparaissent  sous  l’inlluence  de  la  ponction  lombaire  (cas 
llernhardt,  Widal,  Vaquez,  etc.). 

III.  —  L’hypertension  céphalo-rachidienne  provoque  des  vomissements;  expé¬ 
rimentalement,  elle  peut  amener  du  relâchement  des  sphincters. 

IV^-  —  Les  troubles  respiratoires  consistent  en  modification  du  rythme,  soit 
dans  sa  rapidité,  soit  dans  sa  régularité.  Ces  troubles  peuvent  être  reproduits 
expérimentalement. 
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V.  —  Les  troubles  circulatoires  sont  caractérisés  surtout  par  l’hypertension 
artérielle  et  par  le  ralentissement  du  cœur.  Les  deux  pressions  rachidienne  et 
artérielle  ont  des  variations  parallèles,  celle-ci  étant  influencée  par  celle-là, 
ainsi  que  cela  résulte  de  constatations  cliniques  et  expérimentales. 

M.  Perrin. 

283)  Contribution  à  l’étude  des  Séquelles  éloignées  des  Méningites, 

par  Gustave  Padoa.  L’Encéphale,  an  V,  n"  5,  p.  340-334,  10  mai  1910. 

Il  s’agit  d’une  myélite  dorsale  chez  une  femme  de  21  ans  ;  cette  myélite  est 
survenue  à  la  suite  d’une  méningite  cérébro-spinale  avec  ceci  de  particulier 
qu  entre  la  période  méningée  et  l’apparition  de  la  période  médullaire  s’est  inter¬ 
calé  un  long  intervalle  (3  semaines)  d’un  bien-être  complet. 

L  auteur  discute  le  fait  et  il  remarque  que,  de  même  que  les  encéphalites 
peuvent  survenir  à  la  suite  des  maladies  méningées,  il  peut  se  faire  que  parmi 
les  séquelles,  tantôt  immédiates,  tantôt  plus  tardives,  d’une  méningite  cérébro- 
spinale,  on  rencontre  parfois  des  lésions  de  myélite  pure.  Feindel. 

284)  Complications  Cérébrales  et  Méningées  de  la  Fièvre  Typhoïde, 

par,!,  nu  Castel,  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXX.XIII,  n"  86,  p.  1213,30  juillet 
1910. 

Revue  générale  dans  laquelle  l’auteur  étudie  successivement  les  troubles  psy¬ 
chiques  liés  à  la  toxi-infection,  les  phénomènes  cérébraux  de  la  fièvre  typhoïde 
(aphasie,  hémiplégie,  convulsions),  et  enfin  la  méningite  typhique. 

E.  Feindel. 

283)  Un  cas  de  Méningite  Typhoïdique,  par  Benjamin  Schwartz  (New- 
York).  Medical  Record,  vol.  LXXVIII,  n“  18,  p.  760,  29  octobre  1910. 

Il  s’agit  d’une  méningite  typhoïdique  dont  mourut  un  garçon  de  8  ans;  les 
ensemencements  du  liquide  céphalo-rachidien  donnèrent  du  bacille  typhique. 
L’auteur  rappelle  quelques  cas  analogues.  Tiioma. 

286)  Méningite  Paratyphoïde,  par  Clemente  Inclan.  Prensa  mcdica,  an  I, 

n“  4,  p.  52,  15  juin  1910. 

Observation  d’une  méningite  survenue  chez  un  enfant  de  4  ans,  après  une 
fièvre  à  paratyphoïdes  B.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  extrait  par 
ponction  lombaire  permit  de  faire  le  diagnostic  étiologique.  F.  Deleni. 

287)  Symptomatologie  et  diagnostic  de  la  Méningite  d’origine 
Otique,  par  Edward  Bradford  Deuch  (New-York).  Journal  of  the  american  me¬ 
dical  Association,  vol,  LV,  n"  9,  p.  734,  27  août  1910. 

L’auteur  s’attache  à  dégager  des  données  en  vue  d’un  diagnostic  précoce 
permettant  l’intervention  rapide  et  améliorant  le  pronostic.  Tiioma. 

288)  Indications  pour  l’Intervention  chirurgicale  pour  le  traitement 
de  la  Méningite  Otitique,  par  Mac  Cuen  Smith  (Philadelphie).  Journal  of 
the  american  medical  Association,  vol.  LV,  n°  9,  p.  737,  27  août  1910. 

L’auteur  prend  en  considération  les  formes  séreuse,  localisée  et  généralisée 
des  méningites  otitiques  et  il  envisage  les  interventions  qui  peuvent  leur  être 
opposées.  Tiioma. 
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289)  Le  traitement  opératoire  de  la  Méningite  Otitique,  par  Holger 
Mygind  (Copenhague).  Journal  of  the  amerkan  medical  Association,  vol.  LV,  n“  9, 
p.  7S9,  27  août  1910. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  l’abstention  est  déplorable  ;  il  faut  aller  au-devant 
du  danger.  Exposé  des  techniques  à  suivre  suivant  telle  ou  telle  indication. 

Thoma. 

290)  Accidènts  Méningés  au  cours  de  l’Appendicite  à  forme  septicé¬ 
mique,  par  Louis  Michel.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  23  mars  1910.  lieu.  méd.  de 
l’Est,  p.  336-349,  1910. 

Etude  consciencieuse  de  quatre  observations  d’appendicite  dans  lesquelles 
l’absence  de  symptômes  péritonéaux  fit  différer  une  intervention  qui  ne  fut 
pratiquée  que  tardivement.  La  septicémie  chez  ces  quatre  malades  se  mani¬ 
festa  surtout  par  des  accidents  méningés,  fait  rarement  signalé  dans  les  traités 
classiques.  Ces  accidents  infectieux  de  méningite  vraie  sont  à  distinguer  des 
accidents  toxiques  signalés  par  Dieulafoy.  Trois  des  malades  de  Michel  ont 
succombé,  le  quatrième  a  guéri.  M.  Perrin. 

291)  Un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  à  Pneumocoque.  Guérison, 

par  A.  Romeo.  Revista  Clinica  de  Madrid,  t.  111,  n"  12,  p.  432,  13  juin  1910. 

Cette  observation  concerne  une  fillette  de  5  ans.  Elle  présente  de  l’intérêt  en 
raison  de  sa  nature  pneumococcique,  laquelle  ne  pouvait  pas  être  cliniquement 
soupçonnée,  d’autant  plus  qu’une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  sévis¬ 
sait  au  même  moment.  A  remarquer  aussi  la  rareté  de  la  localisation  primitive 
du  pneumocoque  aux  méninges. 

Cette  méningite  se  termina  favorablement,  et  ceci  est  une  exception,  le  pro¬ 
nostic  de  la  méningite  à  pneumocoques  étant  extrêmement  sévère. 

La  petite  malade  subit  de  multiples  ponctions  lombaires,  la  première  fournit 
à  peine  deux  gouttes  d’un  pus  épais  et  crémeux  ;  les  suivantes  furent  également 
difficiles.  F.  Deleni. 

292)  Méninge -encéphalite  syphilitique  avec  vaste  Hématome.  Les 
Injections  endoveineuses  de  Sublimé  dans  la  Syphilis  cérébrale, 

par  A.  Trerotoli.  Il  Policlinico  (sez.  medica),  vol.  XVI,  fasc.  11,  p.  493-307, 
novembre  1909. 

Observation  d’une  femme  qui  fut  atteinte  subitement  d’une  céphalée  intense 
avec  vomissements,  de  délire  violent,  et  qui  tomba  dans  le  coma.  On  constata 
une  paralysie  faciale  droite,  de  l’hypotonicité  des  quatre  membres,  l’abolition 
des  réflexes,  la  déviation  conjuguée,  l’inégalité  pupillaire,  l’hémianopsie,  la 
lymphocytose  rachidienne.  La  malade  reçut  de  suite  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  sublimé  qui  améliorèrent  son  état  au  point  (fu’elle  put  sortir  de 
l’hôpital.  Mais  peu  après  elle  mourut  d’un  érysipèle. 

A  l’autopsie  on  constata  l’épaississement  des  méninges  et  une  hémorragie 
dans  le  lobe  occipital.  L’auteur  insiste  sur  les  effets  rapides  et  heureux  des 
injections  intraveineuses  de  subliipé  qui  réussissent  quand  d’autres  moyens 
de  traitement  mercuriel  ont  échoué  ;  il  donne  plusieurs  observations  de  syphilis 
cérébrale  démonstratives  à  cet  égard.  F.  Deleni. 
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293)  Syndrome  Méningitique  déterminé  par  la  Pernicieuse  Mala¬ 
rique,  par  ViïELLo  Giuseppe.  Il  Püliclinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  3, 
p.  78,  17  janvier  1909. 

Observations  de  deux  malades  qui  présentèrent,  au  cours  d’une  infection 
malarique  grave,  un  syndrome  nerveux  insolite  et  peu  commun,  le  syndrome 
méningitique. 

Il  semble  que  ce  méningisme  malarique  soit  sous  la  dépendance  de  troubles 
circulatoires.  F.  Deleni. 

29i)  Méningite  Spinale  séreuse  idiopathique  circonscrite,  avec  rela¬ 
tion  d’un  cas  opéré  avec  succès,  par  T. -II.  Weisendürg  et  George-P. 
Muller  (Philadelphie).  The  American  Journal  of  ihe  medical  Sciences,  n°  664, 
p.  719-727,  novembre  1910, 

Les  auteurs  font  une  revue  générale  de  la  méningite  spinale  séreuse  et  cir¬ 
conscrite  envisagée  comme  affection  autonome.  Ils  décrivent  l’opération  qui, 
dans  un  cas,  leur  fournit  un  succès  complet.  'I'homa. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

295)  Un  cas  de  Syndrome  de  Longhi-Avellis  ;  forme  associée,  par 

Güsïavo  Ferrari.  Hifurma  medica,  an  XXVI,  n"  24,  p.  645-651,  13  juin  1910. 

C’est  en  1878  que  Longhi  décrivit  le  premier  cas  d’hémiplégie  palato-laryngée  ; 
trente  ans  plus  tard  Avellis  en  fit  une  étude  d’ensemble  basée  sur  6  nouveaux  cas. 

Plus  tard  les  observations  se  multiplièrent,  il  parut  nécessaire  d’étendre  les 
limites  du  syndrome. 

Le  cas  de  l’auteur  est  assez  complexe;  il  s’agit  d’un  homme  de  59  ans  qui 
présenta  d’abord  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale,  et  chez 
qui,  en  quelques  années,  ce  début  se  compliqua  d’autres  phénomènes. 

Actuellemcnl  on  constate  une  paralysie  faciale  droite  ;  de  ce  même  côté  droit 
la  surdité  est  complète  alors  qu’il  n’y  a  que  diminution  de  l’acuité  auditive  du 
côté  gauche  (otite  moyenne  bilatérale).  Paralysie  de  la  corde  vocale  droite; 
parésie  et  hypoesthésie  de  la  moitié  correspondante  du  voile  du  palais;  paralysie 
homolatérale  du  sterno-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  avec  atrophie  assez 
accentuée.  F.  Deleni. 

296)  Une  nouvelle  observation  d’Hémiparalysie  du  Larynx  et  de  la 

Langue  sans  Paralysie  du  "Voile  du  palais,  par  Garcia  I’apia.  Revista 

Clinica  de  Madrid,  t,  111,  n“  12,  p,  451,  15  juin  1910. 

On  sait  la  grande  fréquence  avec  laquelle  l’hémiparalysie  du  larynx  coexiste 
avec  l’hémiparalysie  du  voile  du  palais  (syndrome  d’Avellis)  avec  l’hémipara¬ 
lysie  de  la  langue  (syndrome  de  ’fapia),  ou  avec  l’hémiparaljsie  du  voile  du 
palais  et  de  la  langue  en  même  temps  (syndrome  de  Jackson);  ces  associations 
fondamentales  peuvent  être  complétées  par  la  paralysie  des  muscles  sterno- 
cléido-mastoïdien  et  trapèze  ou  accompagnées  de  troubles  du  sympathique, 
comme  dans  le  cas  de  Dlanluet. 

Le  nouveau  cas  de  l’auteur  est  sous  la  dépendance  d’un  épithélioma  du  pôle 
inférieur  de  l’amygdale  droite.  Le  malade  présente  une  paralysie  de  la  corde 
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vocale  droite  qui  reste  immobile  en  position  intermédiaire  ;  la  langue  est 
paralysée  du  côté  droit,  elle  est  tirée  du  côté  sain  ;  on  ne  constate  pas  d’hémi¬ 
atrophie  linguale.  F.  Deleni. 


GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES 


297)  Tétanie  infantile  et  Parathyroïdes,  par  A.  Kavenna.  Accadomia  medica 
di  Padova,  28  mai  1909.  Il  Polidinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  25,  p.  786, 
20  juillet  1909. 

Etude  histologique  d’un  cas.  Il  en  résulte  qu’une  tétanie  typique  peut  exister 
sans  hémorragies  ni  autres  altérations  des  parathyroïdes. 

Par  conséquent,  si  l’insuffisance  parathyroïdienne  peut  être  une  condition 
suffisante  pour  produire  la  tétanie,  on  peut  affirmer  qu’elle  n’en  est  pas  la 
condition  nécessaire,  au  moins  chez  les  enfants.  F.  Ueleni. 

298)  La  Tétanie  Parathyréoprive  post-opératoire  et  la  technique  des 
Thyroïdectomies,  principalement  dans  la  Maladie  de  Basedow 
(Technique  delà  Thyroïdectomie  sous-capsulaire  postérieure),  par 

X.  ÜELORE  et  H.  Alamartine  1,'de  Lyon).  Revue  de  Chirurgie,  an  XXX,  n”  9, 
p.  340-376,  septembre  1910. 

Les  découvertes  récentes  touchant  les  glandules  parathyroïdes  et  le  rôle 
important  qu’elles  jouent  dans  l’organisme  sont  venues  fournir  une  explication 
rationnelle  des  accidents  tétaniques,  depuis  longtemps  observés  à  la  suite  de 
certaines  interventions  sur  le  corps  thyroïde.  La  tétanie  post-opératoire  est  la 
conséquence  de  l’insuffisance  ou  de  la  suppression  des  glandules.  Cette  notion 
capitale  doit  être  regardée  comme  définitivement  acquise,  et  la  technique  des 
diverses  interventions  thyroïdiennes  notamment  celle  de  la  thyroïdectomie, 
demande  à  être  réglée  de  façon  à  ménager  les  parathyroïdes. 

Dans  le  présent  article  les  auteurs  s’attachent  à  préciser  les  détails  de  tech- 
•'ique  à  suivre.  E.  Feindel. 

299)  Notes  sur  les  Glandes  vasculaires  sanguines  juxta-Thymiques 
du  veau,  par  Léon  Tixier  et  Kubens-Duval.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
(inatomigue  de  Paris,  an  LX.XXV,  n“  7,  p.  693-701,  juillet  1910. 

Les  glandules  juxta-thymiques,  chez  le  veau,  présentent  une  structure  qui 
tïent  à  la  fois  de  celle  des  ganglions  lymphatiques  et  de  celle  de  la  rate, 

E.  F. 


300)  Hypoptuitarisme,  par  Earnest-S.  Cross.  New-York  medical  Journal, 
■  n»  1663,  p.  771,  13  octobre  1910. 

L’auteur  indique  les  éléments  du  syndrome  de  l’insuffisance  hypophysaire,  et 
donne  une  observation  dans  laquelle  les  phénomènes  saillants  sont  la  petite  sta¬ 
ture,  une  adipose  très  marquée,  la  pauvreté  du  système  pileux,  l’aménorrhée  et 
^  état  infantile  des  organes  génitaux;  la  radiographie  a  montré  que  la  selle  tur- 
•^ique  était  de  dimensions  normales.  Thoma. 


État  de  quelques  Glandes  à  sécrétion  interne  après  Castration 
Ovarienne  chez  une  femme,  par  L.  Alquier.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXXIII,  p.  853-838,  n»  59,  26  mai  1910. 

Chez  cette  femme  décédée  longtemps  après  l’ovariotomie,  les  surrénales  et  la 
'■hyroïde,  de  poids  normaux,  ne  présentent  que  des  modifications  histologiques 
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trop  rainimes  pour  qu’on  puisse  leur  accorder  une  réelle  valeur.  Reste  l’hypo¬ 
physe  dont  l’accroissement  de  poids  (0  gr.  80)  paraît  surtout  due  à  un  volumi¬ 
neux  kyste  colloïde  qu’elle  présente,  et  dont  les  cordons  cellulaires  sont  surtout 
constitués  par  des  chromophobes  et  des  basophiles  avec  très  peu  d’éosinophiles, 
ce  qu’on  s’accorde  à  regarder  comme  indiquant  l’hypofonction  ou  l’épuisement 
de  la  glande.  Ceci  diffère  de  ce  qu’ont  vu  la  plupart  des  auteurs;  mais  12  ans 
s’étaient  écoulés  depuis  la  castration,  et  pendant  ce  temps  les  modifications  pro¬ 
duites  dans  les  glandes  par  celle-ci  ont  pu  s’effacer  ou  se  transformer. 

E.  F. 


302)  Les  Troubles  Psychiques  en  rapport  avec  le  Syndrome  Ovarien, 

par  G,  Fornaca.  Il  Foliclinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  49,  p.  1S41-1S47, 
3  décembre  1909. 

L’auteur  passe  en  revue  les  troubles  psychiques  qui  peuvent  être  la  consé¬ 
quence  des  insullisances  ovariennes  congénitales  ou  acquises.  On  sait  que  la 
pathologie  de  l’ovaire  est  quelquefois  compliquée  de  troubles  psychiques  et  que 
toute  opération  portant  sur  la  glande  femelle  peut  être  suivie  de  troubles  men¬ 
taux  post-opératoires.  F.  Deleni. 

303)  Un  cas  de  Puberté  rétrogradée,  avec  Impuissance  et  Diabète 
insipide.  Guérison  par  l’Opothérapie  Surrénale,  par  Williams  et 
T.  Beleield  (Chicago).  Journal  of  the  american  medical  Association,  vol.  LV,  n"  3, 
p.  215,  10  juillet  1910. 

11  s’agit  d’un  homme  de  37  ans  qui,  il  y  a  12  ans,  devint  polyurique,  perdit 
sa  barbe  et  les  poils  de  son  corps;  ses  testicules  s’atrophièrent  et  sa  frigidité 
devint  absolue. 

L’auteur,  après  avoir  constaté  par  la  radiographie  l’intégrité  de  la  selle  tur- 
cique,  conclut  que  le  trouble  de  la  sécrétion  de  l’hypophyse  conditionnant  le 
cas  était  secondaire  à  quelque  insuffisance  glandulaire. 

L’opothérapie  thyroïdienne  et  la  médication  adrénalinique  ne  donnèrent 
aucun  résultat;  par  contre,  la  poudre  de  surrénales  (contenant  les  deux  subs¬ 
tances,  corticale  et  médullaire)  procura  une  guérison  rapide  :  disparition  de  la 
polyurie,  repousse  de  la  barbe,  augmentatipn  du  volume  des  testicules,  retour 
de  la  puissance  sexuelle,  en  somme,  nouvelle  puberté. 

Les  cas  de  puberté  rétrogradée  ne  seraient  pas  très  rares.  Tiioma. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 


304)  Histoire  d’un  Lépreux,  par  C.  Audry  (de  Toulouse).  Annales  de  Derma- 
loloijie,  n“  5,  p.  274-277,  mai  1910. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  lèpre  méconnue.  C’est  une  lèpre  ner.veuse,  remarquable 
par  quelques-uns  de  ses  symptômes  (paralysie  faciale  unilatérale,  énorme 
développement  des  lésions  pharyngées  et  palatines,  absence  prolongée  d’anes¬ 
thésies  et  d’amyotrophies,  etc.),  mais  vulgaire  en  somme,  et  bien  facile  à 
reconnaître  puisqu’il  suffisait  de  palper  les  nerfs  cubitaux  du  malade  et  d’exa¬ 
miner  le  pus  du  nez. 

Kt  cependant,  pendant  cinq  ans,  ce  malade  a  vécu  dans  des  services  de  der¬ 
matologie  et  de  syphiligraphie  ;  il  y  a  promené  ses  lésions  sous  les  yeux  de  dix  ou 
douze  dermatologistes,  syphiligraphes,  laryngologistes,  etc.,  tous  fort  éminents  ; 
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peu  s’en  est  fallu  qu’il  ne  fût  pas  plus  heureux  dans  un  sixième  service,  celui 
de  l’auteur,  à  la  vérité.  Et  tout  cela  pourquoi?  Parce  que  l’on  oublie  l’existence 
de  la  lèpre.  E.  Feindel. 

305)  Observation  de  Lèpre  tuberculeuse  et  nerveuse,  par  Grognot. 
Société  mé.dico-chirurgicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  12  avril  1910.  Gazette  médi¬ 
cale  de  Nantes,  an  XXVlll,  n”  20,  p,  389-396, 14  mai  1910. 

Histoire  d’un  cas  de  lèpre  contracté  à  Haïti  où  le  malade  séjourna  28  ans  au 
milieu  de  lépreux.  g  g 

306)  Lèpre  à  forme  bulleuse,  sans  troubles  de  la  Sensibilité,  avec 
réaction  de  Fixation  positive,  par  Gaucher,  Leury  et  Lagane.  Bulletin  de 
la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphic,  an  XXI,  n"  3,  p.  123-127 
mai  1910. 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  celte  présentation  est  atteint  de  lèpre  au  stade 
bulleux  ;  les  bulles  sont  rapidement  suivies  d’ulcérations  légères  qui,  en  quel¬ 
ques  semaines,  aboutissent  à  des  cicatrices  hjperpigmentées  et  leuco-mélano- 
dermiques.  Elles  siègent  en  divers  points  du  tégument  cutané  et  même  sur  la 
muqueuse  buccale. 

11  n’existe  ni  tubercules,  ni  modifications  apparentes  du  volume  des  troncs 
nerveux  accessible  au  palper,  ni  troubles  de  la  sensibilité.  Il  n’a  pas  été  possible 
de  retrouver  le  bacille  spécifique.  Mais  le  diagnostic  possible  cependant  clini¬ 
quement,  grâce  au  caractère  et  à  l’évolution  des  lésions  bulleuses,  a  eu  le 
secours  des  laboratoires  :  réaction  de  fixation  de  Gaucher  et  Abrami  positive. 

Ce  cas  fournit  la  confirmation  de  la  valeur  de  la  réaction  de  fixation  dans  la 
lèpre.'  g  g 

307)  Paralysies  Radiales  Lépreuses,  par  de  Beurmann  et  Gougerot.  Nouvelle 
Iconographie  dn  la  Salpêtrière,  an  XXIll,  n»  1,  p.  90-91,  janvier-février  1910. 

Il  est  classique  de  dire  que  dans  la  lèpre  la  diminution  de  la  force  musculaire 
est  proportionnelle  à  la  diminution  de  volume  des  muscles.  Pourtant,  comme  le 
remarque  Jeanselme,  il  existe  dans  la  lèpre  des  paralysies  proprement  dites  • 
elles  peuvent  être  relativèment  précoces  et  paraître  avant  que  l’amyotrophie  ait 
détruit  le  muscle. 

Les  auteurs  fournissent  des  documents  montrant  des  paralysies  radiales  chez 
les  jeunes  lépreux.  Ainsi  se  trouve  démontré  que  si  les  névrites  lépreuses  sont 
le  plus  souvent  sensitives  et  trophiques,  elles  peuvent  aussi  être  quelquefois 
motrices  et  déterminer  des  paralysies  indépendantes  de  l’amyotrophie. 

Feindel. 

308)  Sur  le  diagnostic  histologique  de  la  Rage,  par  L.  Dominigi  (Rome). 
Ihvista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIV,  fasc.  11,  p.  482-497,  novembre 
1909. 

Les  observations  de  l’auteur  démontrent  que  la  recherche  et  la  découverte 
des  corps  de  Negri  peuvent  remplacer  le  diagnostic  biologique  de  la  rage  dans 
un  assez  grand  nombre  de  cas.  p\  Dele.ni. 

309)  Relation  de  deux  cas  de  Tétanos  consécutifs  à  la  "Vaccination, 

par  Chve-D.  Scott  (Saint-Louis,  Mg.).  Medical  Record,  n”  2087,  p.  811  5  no¬ 
vembre  1910.  ’ 

Deux  cas  de  tétanos  apparus  cHez  des  enfants  de  6  et  7  ans,  20  jours  après 
la  vaccination  ;  l’un  des  deux  eut  une  terminaison  fatale. 
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La  durée  de  l’incubation  du  tétanos  étant  de  14  jours,  et  ces  deux  cas  étant 
les  seuls  qui  se  soient  produits  sur  plusieurs  milliers  d’enfants  des  écoles,  vac¬ 
cinés  ou  revaccinés,  il  faut  admettre  qu’une  contamination  de  la  plaie  vaccinale 
s’est  produite,  dans  les  deux  cas,  quelque  huit  jours  après  la  séance  de  vacci¬ 
nation.  Tiioma. 

;M0)  Tétanos  céphalique,  par  U.  6ouhe.\u.  Le  Progrès  médical,  n"  37,  p.  496, 
10  septembre  1910. 

Cas  de  tétanos  céphalique  chez  une  enfant  de  Sans  avec  spasmes  des  muscles 
de  la  face,  paralysie  faciale,  dysphagie,  mais  pas  de  trismus. 

On  ne  trouve  pas  de  blessure  comme  porte  d’entrée  de  l’infection;  mais  la 
fillette,  atteinte  de  coryza,  a  joué  toute  une  journée  dans  une  terre  fortement 
chargée  de  fumier.  11  semble  probable  que  l’infection  s’est  faite  par  les  fosses 
nasales.  E.  Fki.ndel. 

311)  Tétanos  céphalique  chronique,  par  A. -N.  D.wvso.x.  The  CAeveland  Me¬ 

dical  Journal,  vol.  I.\,  n”  7,  p.  548,  juillet  1910. 

L’auteur  fait  la  description  du  tétanos  céphalique  et  il  en  donne  deux  obser¬ 
vations,  l’une  avec  spasmes  du  visage,  l’autre  avec  spasmes  du  visage  et  ptosis. 

'l’iIOMA. 

312)  Cinq  cas  de  Tétanos  avec  remarques  sur  le  traitement  de  cette 
maladie,  par  Charles  ü.  Fox  (Philadelphie).  Medical  Record,  n°  2073,  p.  262- 
268,  13  août  1910. 

Observations  détaillées  concernant  des  cas  de  tétanos,  la  plupart  très  graves 
et  terminés  par  la  mort.  Les  traitements  employés  simultanément  ont  été 
l’ablation  chirurgicale  du  foyer  d’infection,  la  sérothérapie,  le  bromure,  le 
chloral,  la  morphine  et,  éventuellement,  des  injections  intrarachidiennes  de  sul¬ 
fate  de  magnésie.  'I’homa. 

313)  Sur  trois  cas  de  Tétanos  traumatique  traités  par  la  méthode  de 
Baccelli,  par  U.  Co.nkohti.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  43  et 
44,  p.  1349  et  1384,  24  et  31  octobre  1909. 

Le  premier  cas  de  l’auteur,  de  forme  très  grave,  eut  une  terminaison  fatale  ; 
les  deux  autres  cas  guérirent. 

Le  fait  intéressant  est  que  l’un  d’eux  fut  accompagné  de  délire.  Or,  le  délire 
tétanique  est  particulièrement  rare.  F.  Dkleni. 

314)  Forme  Familiale  de  la  Tétanie,  par  Colet.  Medizinisehe  lUinilc,  1910, 

n"28(2obs.,  fig.,  bibl.). 

Deux  sœurs  mal  développées;  les  autres  frères  et  sœurs  sont  bien  bâtis  mais 
ont  quelque  peu  l’aspect  inyxœdémateux.  La  maladie  a  débuté  chez  l’une  à  27, 
chez  l’autre  à  30  ans,  chez  toutes  deux  on  constate  des  améliorations  en  été, 
des  aggravations  en  hiver  avec  exacerbations  menstruelles.  Le  corps  thyroïde 
n’est  pas  altéré  d’une  façon  évidente,  l’isthme  est  seulement  accessible  à  la 
palpation. 

La  médication  parathyroïdienne  reste  sans  effet.  Le  bromure  de  potassium 
diminue  l’intensité  des  contractures.  M.  'I'hénel. 
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315)  Les  phénomènes  de  la  jambe  et  du  bras  dans  la  Tétanie,  par 

Eugène-H.  Pool  (New-York).  The  American  Journal  of  the  medical  Sciences, 
vol.  CXL,  n"  5,  p.  696,  novembre  1910. 

Les  phénomènes  de  la  tétanie  ont  été  étudiés  chez  une  femme  qui  avait  subi 
l’ablation  du  lobe  gauche  de  la  thyroïde,  puis,  quelques  années  plus  tard,  une 
thyroïdectomie  partielle  du  lobe  droit. 

L’auteur  décrit  les  manœuvres  provoquant  les  contractures  de  la  jambe  et 
les  contractures  des  bras;  il  note  avec  détails  les  attitudes  qui  sont  alors  prises 
par  les  membres.  Thoma. 

316)  Pellaçfre,  Épilepsie  et  Mérycisme,  par  Giuseppe  Muratobi.  Archivio  di 
Antropologia  orimvnale,  Psichiatria,  Medicina  legale  e  Scienze  Affini,  an  XXX, 
f asc.  3,  p.  316-320,  1909. 

Dans  cet  article,  l’auteur  donne  l’observation  d’un  pellagreux  qui  présentait 
des  manifestations  à  première  vue  semblables  aux  accidents  épileptiques.  Une 
seconde  observation  concerne  un  cas  de  rumination  chez  un  pellagreux. 

F.  Deleni. 

317)  Les  morts  par  Pellagre,  Alcoolisme,  Épilepsie  et  Paralysie 
générale  en  Italie,  par  Abrigo  Tamburini  (Manicomio  Proviciale  di  An- 
cona).  Rivista  sperimenlale  di  Freniatria,  an  XLVll,  fasc.  1-2,  p.  112-119. 
13  juin  1910. 

L’auteur  montre  que  la  mortalité  pellagreuse,  bien  que  n’atteignant  plus  les 
chiffres  fantastiques  d’il  y  a  vingt  ans,  reste  néanmoins  trop  élevée  D’autre  part, 
•a  mortalité  du  fait  de  l’alcoolisme,  de  l’épilepsie  et  de  la  paralysie  générale 
Icnd  rapidement  à  augmenter  et  ce  sont  de  nouvelles  questions  de  prophylaxie 
dont  l’étude  s’impose.  F.  Deleni. 

318)  Syndrome  Cérébelleux  et  Troubles  du  Langage  déterminés  par 
la  Malaria,  par  Gaetano  Kummo.  La  Riforma  medica,  an  XXVI,  n°  28,  p.  756- 
767,  H  juillet  1910. 

D  s’agit  d’un  individu  syphilitique  et  alcoolique  lequel,  à  l’occasion  d’une 
''^fection  paludéenne  grave,  présenta  un  ensemble  de  troubles  nerveux  intéres¬ 
sant  des  champs  fonctionnels  importants  :  d’une  part  le  langage  et  d’autre  part 
^a  fonction  statique  et  celle  de  la  marche. 

Le  professeur  montre  que  la  malaria  frappe  le  système  nerveux  en  des  points 
“hiltiples,  comme  fait  la  sclérose  en  plaques. 

Le  traitement  quinique  a  produit  chez  le  malade  une  amélioration  de 
^  insuffisance  cérébelleuse  telle  que  la  marche  est  redevenue  possible  ;  on  espère 
Approcher  encore  davantage  de  la  guérison  en  mettant  en  action  la  thérapeu- 
Üffne  antisyphilitique  et  les  toniques  nervins.  F.  Deleni. 

319)  Épilepsie  endémique  à  Panama  en  rapport  avec  le  Béri-Béri,  par 

Umberto  Faoli.  Archivio  di  Antropologia  criminale,  Psichiatria,  Medicina  legale 
e  Scienze  Afjini,  an  XXX,  fasc.  1-2,  p.  185,  1909. 

Dans  la  région  de  Panama,  dont  parle  l’auteur,  presque  tous  les  habitants 
®nnt  atteints  de  phénomènes  épileptiformes  qui  semblent  devoir  être  mis  en  rap¬ 
port  avec  le  béri-béri;  en  même  temps  la  population  se  trouve  gravement  atteinte 
point  de  vue  intellectuel  et  moteur.  F.  Deleni. 
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320)  Quelques  accidents  et  Syndromes  Nerveux  compliquant  l’An- 
chilostomiase,  par  A.  Signorelli.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XVI, 
lasc.  18,  p.  549,  2  mai  1909. 

Les  trois  cas  de  l’auteur  concernent  un  syndrome  méningé,  un  syndrome 
névralgique,  et  un  syndrome  épileptiforme,  déterminé  chez  un  prédisposé  par 
l’intoxication  parasitaire.  F.  Delbni. 

321)  Le  Véronalisme,  par  Arrigo  Tambürini.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria, 

an  XLVII,  fasc.  1-2,  p.  351-354, 15  juin  1910. 

L’auteur  précise  les  caractères  de  l’intoxication  par  le  véronal  ;  il  en  a  observé 
3  cas.  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

322)  L’Acromégalie  chez  les  Enfants  (en  roumain),  par  G.  Matassabu. 

Thèse  de  Bucarest,  n“1157, 1910. 

Un  travail  de  66  pages  contenant  l’observation  détaillée  d’un  cas  d’acromégalie 
chez  un  enfant  de  9  ans  1/2.  L’enfant  présente  une  hypertrophie  très  caracté¬ 
ristique  des  extrémités  des  membres  ainsi  que  de  la  langue. 

Il  ne  présente  pas  de  prognatisme.  La  croissance  en  longueur  est  normale.  La 
radiographie  montre  la  persistance  des  cartilages  de  conjugaison  ainsi  que 
l’augmentation  de  la  selle  turcique  avec  l’hypertrophie  de  l’hypophyse.  On 
constate  encore  une  certaine  transparence  des  os  pour  les  rayons  X.  L’intérêt  du 
cas  réside  dans  l’absence  du  gigantisme,  bien  qu’il  s’agisse  d’un  enfant,  et  que 
les  cartilages  d’ossification  étaient  persistants. 

Notons  encore  que  le  corps  thyroïde  semble  atrophié,  que  les  téguments 
rappellent  ceux  des  myxœdémateux  et  que  la  surface  cutanée  était  le  siège  de 
nombreuses  taches  pigmentaires. 

L’auteur  étudia  dans  son  cas  les  échanges  nutritifs,  et  trouva  deux  fois  sur 
trois  analyses  la  rétention  de  l’azote.  Les  chlorures  furent  normaux  ou  légère¬ 
ment  exagérés.  Le  phosphore  fut  retenu  deux  fois  et  éliminé  en  excès  une  fois. 
Quant  au  calcium  il  fut  trouvé  constamment  éliminé  en  excès. 

Le  sang  contenait  6  500  000  hématies  et  8  500  leucocytes  par  millimètre 
cube  avec  62  ”/»  polynucléaires  neutrophiles,  4  "/»  basophiles;  2"/o  éosinophiles, 
19  "/«  mononucléaires  (grands  et  fermes  de  transition),  13  lymphocytes  petits 
et  moyennes.  La  densité  du  sang  était  diminuée.  Il  en  était  de  même  pour  le 
phosphore  et  le  calcium.  Les  réactions  de  Wassermann  et  Bauer-IIecht  furent 
négatives. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie,  l’auteur  se  montre  partisan  de  la  théorie 
poly glandulaire.  G.  Parhon. 

323)  Un  cas  d’ Acromégalie  avec  Mégalosplanchnie  (en  roumain),  par 

Marinesco  et  J.  Minea.  Romania  medicala,  n"  13-17,  1908. 

Observation  d’un  cas  typique  d’acromégalie  chez  un  homme  âgé  de  54  ans, 
atteint  en  même  temps  de  néphrite  chronique. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  surtout  dans  les  constatations  faites  à  la 
nécropsie  du  malade.  On  constata  un  véritable  gigantisme  viscéral.  L’hypophyse 
pesait  6  grammes,  le  corps  thyroïde,  135  grammes,  le  foie,  2  kil.  460  gr.;  l® 
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pancréas,  130  grammes,  le  cœur,  700  grammes;  le  rein  droit,  170  grammes  et 
le  gauche,  160  grammes,  le  testicule  droit,  60  grammes,  le  gauche,  90  grammes. 

Microscopiquement  l’hjpophj'se  était  le  siège  d’une  transformation  adénoma¬ 
teuse  avec  prédominance  des  cellules  éosinophiles,  mais  les  chroraophohes 
étaient  assez  nombreuses. 

On  observait,  en  outre,  une  abondante  formation  de  colloïde  diversement 
eolorable  ainsi  qu’une  plus  grande  quantité  de  lipochrome.  Les  capsules  surré¬ 
nales  pesaient  chacune  IS  grammes.  Les  cellules  de  la  corticale  présentent  des 
granulations  chromophiles.  Elles  sont  également  très  riches  en  lipochromes  et 
en  pigment,  et  leur  hypertrophie  a  amené  un  véritable  bouleversement  des 
couches  qu’on  décrit  dans  les  capsules  normales. 

Dans  les  testicules  la  spermatogénèse  est  absente,  et  les  cellules  de  la  glande 
interstitielle  peu  nombreuses. 

Quant  au  mécanisme  de  cette  hypertrophie  viscérale,  les  auteurs  sont  dis¬ 
posés  à  admettre  l’intervention  de  deux  mécanismes.  D’une  part,  il  s’agissait 
d  une  hypertrophie  fonctionnelle  nécessitée  par  exemple  pour  le  cœur  par  l’aug¬ 
mentation  de  la  surface  des  téguments,  des  os,  etc. 

L’exagération  de  l’ostéogénèse  amènerait  une  hypertrophie  thyroïdienne,  car 
on  connaît  le  rôle  de  cet  organe  dans  l’ostéogénèse.  Mais,  d’autre  part,  on  sait 
lue  le  corps  thyroïde  exerce  une  action  stimulante  sur  la  fonction  d’autres 
organes  et  surtout  des  capsules  surrénales. 

Le  auteurs  admettent  donc  un  second  facteur,  celui  de  la  corrélation  chi¬ 
mique  glandulaire.  G.  Parhon. 

324)  Un  cas  d’Hémiatrophie  de  la  face,  par  Azzo  Cattarozzi.  Il  Policlinico 

(sez.  medica),  vol.  XVI,  fasc.  11,  p.  518-524,  novembre  1909. 

Ce  cas  concerne  une  fillette  de  12  ans.  Un  an  après  un  traumatisme  de  la 
région  frontale  droite  elle  a  vu  débuter  en  ce  point  un  amincissement  et  une 
décoloration  progressive  de  la  peau  ;  peu  à  peu  l’atrophie  s’est  étendue  à  la 
ï’égion  zygomatique  et  à  presque  toute  la  moitié  droite  de  la  face  et  du  cou. 
Aucune  lésion  du  facial  ni  du  trijumeau,  pas  de  paralysie,  pas  de  douleurs,  pas 
d’anesthésie.  F.  Deleni. 

325)  Hypertrichose  faciale  chez  une  Démente,  par  Eugenio  Bravetta. 

Archivio  di  Antropologia  eriminale,  Psichiatria,  Medicina  legale  e  Scienze  Affini, 

vol.  XXX,  fasc.  1-2,  p.  181-184,  1909. 

Description  de  la  tête  d’une  démente  paralytique  morte  à  l’asile  d’aliénés; 
l’auteur  considère  la  barbe  chez  les  femmes  comme  un  stigmate  de  dégénéres¬ 
cence.  F.  Deleni. 

326)  Pied  creux  varus  tardif  chez  un  garçon  de  12  ans,  opéré  à  sa 

naissance  d’un  Spina  bifida  lombaire,  par  R.  Froelich.  Soc.  de  Méd.  de 

Nancy,  25  mai  1910.  Rev.  méd.  de  l’Est,  p.  466-467. 

Quatre  enfants  de  la  même  famille  furent  atteints  de  spina  bifida.  Deux  mou¬ 
rurent  à  la  naissance;  un  autre  succomba  à  3  ans  de  méningite.  Le  quatrième, 
duquel  H.  Frœlich  excisa  une  poche  du  volume  d’une  orange,  survécut  et  ne 
présenta  aucun  trouble  jusqu’4  l’âge  de  11  ans  1/2,  époque  à  laquelle  le  pied  se 
déforma.  L’auteur  discute  brièvement  la  pathogénie  de  cet  accident. 

M.  Perrin. 
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327)  Naevus  pigmentaire  très  étendu  du  Tronc,  en  pèlerine,  par  Gau¬ 
cher  et  CoüiNEAU.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Sypliili- 

graphie,  an  XXI,  n”7,  p.  174,  juillet  1910. 

Cas  intéressant  d’abord  par  l’étendue  de  la  lésion  locale  et  ensuite  par  les 
troubles  nerveux  concomitants. 

La  malade,  âgée  de  20  ans,  présente  depuis  sa  naissance  un  vaste  nævus 
pigmentaire  occupant  toute  la  face  postérieure  du  tronc.  La  pigmentation 
s’étend  en  arrière  jusqu’à  la  ceinture  ;  latéralement  elle  occupe  le  tiers  supérieur 
des  bras  et  des  aisselles;  en  ajant  elle  descend  jusqu’au-dessous  des  seins 
réalisant  un  aspect  en  pèlerine. 

En  outre  la  malade  est  atteinte  d’une  paraplégie  spasmodique  incomplète 
ayant  débuté  à  l’âge  de  2  ans  et  demi  â  la  suite  d’une  rougeole  par  une  paralysie 
complète  des  quatre  membres  ayant  rétrocédé  progressivement.  Il  s’agit  d’une 
encéphalomy élite  diffuse. 

Au  point  de  vue  intellectuel  la  malade  est  une  infantile. 

Elle  présente  enfin  des  stigmates  d’hérédo-syphilis,  déformation  du  nez, 
voûte  palatine  profonde,  léger  strabisme  convergent,  prognatisme  du  maxillaire 
inférieur. 

Ces  stigmates  permettent  de  penser  que  l’hérédo-syphilis  est  intervenue 
comme  cause  première  des  troubles  cutanés  et  des  troubles  nerveux. 

E.  Feindel. 


NÉVROSES 


328)  L’Aérophagie,  par  Alex.  CawADus.  La  Clinique,  an  V,  n"  44,  p.  689, 

4  novembre  1910. 

Étude  du  mécanisme  de  production  de  l’aérophagie,  et  indications  du  trai¬ 
tement.  E.  F. 

329)  L’Aérophagie,  par  G.  Shreiuer.  Presse  médicale,  n"  78,  p.  722,  28  sep¬ 

tembre  1910. 

Courte  description  de  ce  trouble  morbide  et  exposé  du  traitement  qui  doit  lui 
être  opposé.  E.  F. 

330)  L’Aérophagie.  Ses  causes  et  son  traitement,  par  Morris  Sghott. 

The  Cleveland  Medical  Journal,  vol.  IX,  n“  7,  p.  544-548,  juillet  1910. 
L’auteur  décrit  le  mécanisme  de  l’aérophagie,  condition  que  l’on  observe 
surtout  chez  les  sujets  névropathiques.  11  montre  que  la  meilleure  manière  dé 
venir  à  bout  de  ce  trouble  consiste  à  bien  démontrer  au  malade  de  quoi 
il  s’agit,  et  combien  il  est  facile  d’éviter  d’avaler  de  l’air.  Thoma. 

331)  Les  Tics  chez  l’écolier  et  leur  interprétation,  par  G.  Paul-Boncoür. 

Le  Progrès  médical,  n"  37,  p.  495,  10  septembre  1910. 

De  nombreux  auteurs  ont  soutenu  que  les  liqueurs  sont  plus  ou  moins  des  dégé¬ 
nérés,  des  vicieux,  ou  des  débiles  intellectuels.  Paul  Boncour  ne  peut  admettre 
cette  assertion;  ses  recherches  portant  sur  un  grand  nombre  d’enfants  de$ 
écoles  démontrent,  d’abord  que  les  liqueurs  s’y  trouvent  en  proportion  considé¬ 
rable  (23  °/o),  et  en  outre  qu’il  en  est  de  laborieux  et  de  dociles,  un  petit  nom- 
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bre  sont  des  paresseux,  des  retardataires  et  des  indisciplinés,  mais  beaucoup 
plus  de  la  moitié  sont  des  élèves  moyens. 

L’auteur  en  conclut  que  le  tic  est  loin  d’avoir  constamment  la  signification 
péjorative  qu’on  lui  attribue  trop  aisément.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu’il  ne  faille 
accorder  à  un  tic  aucune  importance,  car  c’est  la  manifestation  d’un  nervosisme 
permanent  ou  transitoire,  que  le  médecin  scolaire  et  l’éducateur  n’ont  pas  le 
droit  de  négliger. 

A  l’école,  l’apparition  et  la  recrudescence  de  tics  sont  un  signe  excellent 
d  inattention  ou  de  fatigue.  Ce  peut  être  le  résultat  du  surmenage,  de  fautes 
pédagogiques,  d’une  hygiène  mal  comprise,  etc.  (juand  un  maître  ne  sait  pas 
intéresser  ses  élèves,  il  est  fréquent  de  voir  naître  des  tics.  Ce  sont  là  de  petits 
faits  rendant  de  grands  services  dans  la  vie  quotidienne. 

Enfin  si  beaucoup  de  tiqueurs  sont  des  enfants  moyens,  certains  peuvent 
aussi  être  des  dégénérés  et  des  anormaux  psychiques.  11  est  bon  de  les  dépister 
des  l’école.  Chez  eux,  le  tic  est  tenace;  il  persiste  après  la  puberté  et  souvent 
ce  sont  ces  sujets  qui  donnent  le  mauvais  exemple  cl  qui  sont  imités. 

Alors  que  chez  les  autres  liqueurs  la  cure  est  relativement  aisée,  chez  les 
dégénérés  et  les  anormaux  psychiques  les  résultats  sont  souvent  douteux.  Tous 
ceux  qui  ont  la  pratique  de  la  correction  des  tics  ont  dû  s’apercevoir  de  l’insuc¬ 
cès  du  traitement  chez  les  arriérés  et  les  instables;  ou  bien  malgré  tous  les 
efforts  les  tics  persistent,  ou  bien,  après  une  accalmie,  ils  reprennent  leur 
intensité. 

Chez  un  adulte  se  soumettant  au  traitement,  existe  une  volonté  ferme  de 
guérir,  mais  l’enfant  ne  s’y  prête  qu’à  contre-cœur  et  chez  lui  l’elTort  nécessaire 
est  absent.  Paui-Boncour  estime  donc  qu’avant  d'instituer  le  traitement  correc¬ 
teur  proprement  dit,  c’est-à-dire  la  discipline  psycho-motrice,  il  est  prudent  de 
Soumettre  pendant  un  temps  variable  l’écolier  au  traitement  médico-pédago¬ 
gique,  seul  capable  de  fournir  une  base  solide  à  la  guérison. 

Il  est  bon  d’ailleurs  de  ne  jamais  donner  aux  familles  l’assurance  d’une  gué- 
cison  définitive  ou  rapide  avant  d’avoir  soigneusement  dressé  l’inventaire  du 
capital  intellectuel  de  l’enfant  et  d’avoir  identifié  son  caractère. 

lî.  Fbindel. 

^32)  Les  Tics  chez  l’écolier  et  leur  signification  pédagogique,  par  Paui.- 
(de  Paris).  III°  Comjrèn  inler national  d’hygiène  scolaire,  Paris,  2-7  août 

La  présence  d’un  tic  chez  l'écolier  est  souvent  mal  interprétée.  Il  est  abusif 
e  prétendre  qu’ub  tiqueur  soit  vicieux  ou  dégénéré,  et  un  tic  ne  suppose  pas 
orcément  une  débilité  intellectuelle  ou  volontaire,  bien  qu’il  indique  toujours 
en  état  de  nervosisme  congénital  ou  acquis.  C’est  souvent  un  signe  de  fatigue, 
de  surmenage,  d’inattention.  E  p 

333)  Les  rapports  du  Bégaiement  avec  l’Amusie  (The  relation  of  stutte- 

cering  te  amusia),  par  E.  Bosworth  Mac  Keady  (Pittsburg).  Journal  of  the  ame- 

ncan  medical  Association,  vol.  LV,  n”  3,  p.  208,  16  juillet  1910. 

L  auteur  considère  l’incoordination  des  ellorls  musculaires  qui  concourent  à 
expression  verbale,  comme  l’effet  de  J’irrégularité  des  ordres  venus  de  centres 
^orticaux  insuffisants  ou  mal  formés.  Pour  rétablir  l’harmonie  de  la  parole  il 
àut  faire  l’éducation  de  l’autre  hémisphère.  Thoma. 
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Le  traitement  du  Bégaiement,  par  G.  Hudson  Maküen  (Philadelphie). 
Journal  of  the  anierican  medical  Axsociation,  vol.  LV,  n"  10,  p.  853,  3  septembre 
1910. 

L’aiileur  montre  que  beaucoup  de  bègues  sont  des  insuffisants  de  la  volonté. 
I.e  traitement  nécessite  une  éducation  psychique  préalable;  les  exercices  métho¬ 
diques  appropriés  font  le  reste.  Thoma. 

333)  La  Rééducation  physique  et  psychique,  par  Lavrand  (de  Lille). 

Un  vol.  in-dO,  de  la  Uibliothéque  de  Psychologie  expérimentale  et  de  Métapsychie, 
librairie  Hloud,  Paris,  1910. 

Ce  petit  livre  établit  l’inlluence  que  pourraient  exercer  sur  la  thérapeutique 
tout  entière  les  progrès  des  sciences  psychologiques  et  une  connaissance  théo¬ 
rique  avisée  des  divers  mécanismes  neuro -musculaires  et  sensitivo-sensoriels. 

G’est  en  effet  en  se  fondant  sur  l’analyse  psychologique  que  le  docteur  Lavrand 
a  pu  examiner  de  façon  synthétique  les  diverses  rééducations  physiques  et 
psychiques  tentées  par  la  thérapeutique  contemporaine. 

La  rééducation,  dit  très  justement  l’auteur,  part  de  cette  constatation  que  le 
trouble  fonctionnel  dépasse  toujours  et  souvent  de  beaucoup  la  lésion  organi- 
ipie.  Le  psychisme  et  le  physiologisme  s’entremêlant  d’une' façon  intime  dans 
tous  nos  actes,  la  rééducation  efficace  devra  toujours  être  à  la  fois  physique  et 
[isychique  à  des  degrés  divers.  E.  F. 

33(1)  Alcoolisme  chronique  et  état  second.  Fugues.  Abus  de  con¬ 
fiance,  par  K.  He.non.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXllI,  n"  79,  p.  1033,  12  juil¬ 
let  1910. 

11  s’agit  d’un  homme  ayant  des  habitudes  d’intempérance  qui  fit,  à  l’àge  de 
31  ans,  une  fugue  de  cinq  jours.  A  la  suite  de  celle-ci,  il  présenta  un  accès  d’al¬ 
coolisme  qui  nécessita  un  internement  de  trois  mois. 

.\  l’flge  de  35  ans  cet  homme  lit  une  nouvelle  fugue. 

Ghargé  de  mettre  à  la  poste  des  plis  contenant  de  l’argent,  il  disparaît; 
quatorze  jours  après  il  est  trouve  dans  la  rue  et  ramené  à  son  domicile;  trois 
jours  plus  tard  il  est  placé  à  .Sainte-Anne;  le  lendemain  il  revient  à  lui.  H 
présente  une  amnésie  définitive  portant  sur  toute  la  période  de  l’état  second  et 
sur  les  trois  semaines  précédentes. 

L’état  dans  lequel  se  trouvait  le  sujet  au  cours  de  la  fugue  a  été  nécessaire¬ 
ment  assez  particulier.  Sans  doute  dans  la  rue,  dans  les  hôtels  où  il  a  logé,  il  e- 
(lû  se  conduire  comme  un  individu  normal.  Uien  ne  le  lit  remarquer  aux  agents 
de  l’ordre  public.  Le  n’est  qu’à  la  fin  de  sa  fugue  qu’il  a  été  arrêté,  et  à  ce 
moment  il  était  délirant,  halluciné.  Ces  symptômes  vésaniques  aigus  devaient 
évidemment  être  récents,  car  un  malade  qui  aurait  déliré  de  la  sorte  pendant 
[ilusieurs  semaines  n’aurait  pas  été,  comme  lui,  convenablement  habillé.  Il  avait 
bien  [lerdu  l’argent  à  lui  confié,  sa  bague,  sa  montre,  sa  chaîne,  mais  il  a  pu 
être  l’objet  d’un  vol  ou  d’un  égarement  passager.  Ce  qui  frappe  donc,  c’est  que 
ce  malade,  malgré  l’état  spécial  dans  lequel  il  se  trouvait,  a  pu  régler  sa  vie,  sc 
conduire  en  partie,  sinon  jusqu’à  la  fin,  raisonnablement,  accomplir  les  actes 
multiples  et  complexes  de  l’existence  journalière. 

D'autre  part,  revenu  à  lui,  il  ôtait  complètement  amnésique.  Non  séuléfnéut 
le  sujet  a  oublié  toute  la  période  de  son  état  second,  mais  encore,  il'ôlfi'é  de 
l'amnésie  rétrograde  par  rapport  au  début  de  la  fugue,  de  telle  sorte  quél''anihé' 
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sie  du  malade  est  une  amnésie  localisée  rétro-antérograde  portant  à  la  fois  sur 
les  trois  semaines  qui  ont  précédé  le  début  de  cette  fugue. 

En  CO  qui  concerne  la  question  du  diagnostic,  après  avoir  éliminé  l’épilepsie 
et  l’hystérie,  l’auteur  ne  reconnaît  comme  facteur  causal  que  l’alcoolisme  chro¬ 
nique  du  sujet.  E.  Eeindel, 

337)  Sur  le  Spasme  (von  Krampf),  par  l‘.  Krontual.  Archiv  fiir  Psychiatrie. 

t.  XLVI,  fasc,  2,  p.  G.'>8,  1909  (8  p  ). 

Dissertation  pour  prouver  que  les  spasmes  ou  états  convulsifs  dépendent  de 
l’action  non  des  cellules  nerveuses  mais  des  fibrilles. 

Entre  autres  arguments,  Kronthal  pense  prouver  son  assertion  par  le  fait 
que  les  muscles  se  contractent  quand  on  a  détruit  l’écorce  et  qu’on  excite  direc¬ 
tement  la  substance  blanche. 

On  sait  que  Kronthal  professe  que  les  cellules  nerveuses  n’ont  pas  l’impor- 
(ance  qu’on  leur  attribue  et  qu’elles  ne  présentent  que  des  points  de  rencontre 
des  fibrilles.  M.  Trénbl. 

338)  Cancers  imaginaires  de  la  Langue  (Glossodynie),  par  Juan  de 

Azua,  Rcvisla  clinica  de  Madrid,  an  II,  n“  4,  p.  121,  15  août  1910. 

Quatre  observations  de  ce  syndrome  névralgiforme  chez  des  hommes  d’âge 
moyen.  La  glossodynie  est  entretenue  par  une  papillite,  des  érosions  ou  autres 
lésions  légères  de  la  langue.  Le  traitement  en  est  purement  psychique. 

F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


339)  Le  graphique  Psycho-métrique  de  l’Attention  chez  les  Aliénés, 

par  Giuseppe  Franchini  (de  Venise).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXVII.  fasc.  4, 

p.  187-223,  Naples,  1909. 

L’allongement  du  temps  de  réaction  est  notable  et  constant  dans  toutes  les 
formes  d’affaiblissement  mental  (démence  précoce,  psychose  chronique,  alcoo¬ 
lique,  etc.),  dans  l’idiotie,  dans  les  psychoses  circulaires  et  surtout  dans  les 
formes  d’involution.  Chez  certains  imbéciles,  chez  beaucoup  d’épileptiques,  et 
quelquefois  dans  l’hébéphrénie  au  début,  la  réaction  ne  diffère  que  très  peu  de 
ce  qu’elle  est  normalement. 

Les  fortes  oscillations  du  graphique  pseudo-métrique  se  rencontrent  dans  les 
états  d’excitation  et  de  dépression,  dans  les  psychoses  alcooliques  chroniques, 
dans  la  pseudo-paralysie  générale  alcoolique,  dans  l’état  terminal  des  démences, 
dans  les  formes  d’involution. 

L’épuisement  facile  de  l’elfort  d’attention  est  fréquent  chez  quelques  sujets 
normaux,  chez  beaucoup  d’imbéciles  et  chez  un  très  grand  nombre  de  déments 
précoces  à  la  période  d’état.  F.  Deleni. 

340)  Le  symptôme  de  Kernig  dans  les  Maladies  Mentales,  par 

M.  Sciüïi.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXVll,  fasc.  1-2,  p.  43-70,  Naples,  1909. 

C’est  dans  la  paralysie  générale  scellement  et  presque  toujours  à  la  dernière 
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période  de  éette  affection  que  l’auteur  a  noté  chez  les  aliénés  l’existence  du 
signe  de  Kernig.  11  n’existe  pas  dans  les  autres  formes  mentales. 

D’après  lui,  le  signe  de  Kernig  doit  être  considéré  comme  l’exagération  d’un 
phénomène  phjsiologique  et  comme  l’expression  clinique  de  l’hypertonie  mus¬ 
culaire.  Lorsque  celle-ci  existe,  toutes  les  conditions  mécaniques  susceptibles 
de  provoquer  la  distension  des  muscles  fléchisseurs  des  jambes  produisent  le 
phénomène.  F.  Deleni. 

:î41)  Les  Folies  à  éclipse.  Essai  sur  le  rôle  du  Subconscient  dans  la 
Folie,  par  Legrain  (de  Ville-Evrard).  Un  vol.  in-IO  delà  colleclion  de  Psycholoyie 
expérimentale  et  de  Métapsychie,  librairie  Bloud,  Paris,  1910. 

C’est  à  la  démonstration  et  <à  l’étude  de  l’inconscient  que  l’auteur  a  consacré 
ce  volume. 

Entre  les  délires  qui  s'éclipsent,  qui  disparaissent  momentanément  pour 
donner  l’illusion  d’une  guérison,  et  les  délires  qui  ress«sci(cn(,  pour  bien  montrer 
qu’ils  vivaient  toujours,  il  y  a  fatalement  un  lien.  Où  était  le  délire  pendant  son 
éclipse?  Il  n’était  point  dispersé,  puisqu’il  renaît  de  toute  pièce.  Que  sont  ces 
bas-fonds  où  il  gisait  latent  ? 

Ici  l’on  voit  ta  clinique  éclairer  une  nouvelle  fois  la  physiologie  normale. 
L’auteur  expose  tout  au  long  le  rôle  joué  par  le  subconscient  dans  la  vie 
normale  comme  dans  la  vie  de  l’aliéné.  Puis  il  fait  l’étude  nosographique  et 
méthodique  de  l’éclipse  :  comment  elle  se  produit,  comment  elle  est  possible,  ù 
quel  moment  elle  se  produit,  les  circonstances  qui  la  favorisent,  etc. 

De  nombreuses  observations  personnelles  appuient  la  démonstration. 

E.  F. 

342)  Le  sentiment  de  personnalisation  et  sa  Pathologie.  Les  Illusions 
de  personnalisation  dans  la  Paranoïa,  par  Ettohk  Patini.  Annali  di  Ne- 
m-oloyia,  an  XXVII,  fasc.  6,  p.  359-389,  Naples,  1909. 

L’auteur  appelle  sentiment  de  personnalisation  l’association  qui  fait  que  le 
malade  considère  comme  sien  l’objet  auquel  il  pense  ou  accomplit  lui-même 
l’acte  auquel  il  a  pensé.  Dans  le  cas  de  l’auteur,  il  s’agit  d’un  paranoïaque  qui, 
sous  l’influence  d’une  légère  excitation  alcoolique,  s’accusa  d’avoir  tué  un  de  ses 
parents. 

Ce  meurtre  n’avait  pus  été  accompli  mais,  revenu  de  son  ivresse  le  malade 
avoua  que  très  souvent  il  avait  pensé  ù  tuer  cette  personne  qui,  d’après  lui,  avait 
pour  devoir  de  lui  venir  en  aide,  et  qui  n’en  faisait  rien.  F.  Deleni. 

343)  Sur  la  théorie  des  Hallucinations.  Études  sur  la  Perception  nor¬ 
male  et  pathologique,  par  Kurt  Goldstein  (clinique  du  professeur  Meyer, 
Kônigsbcrg).  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  2  et  3,  p.  584  et  1036,  1908 
(140  p.,  bibl.). 

Importante  dissertation  psycho-physiologique  dont  nous  nous  bornerons  à 
donner  les  divisions. 

Première  partie.  —  Perception  et  représentation.  Le  concept  de  la  réalité  des 
perceptions.  Remarques  anatomo-physiologiques. 

Deuxième  partie.  —  A)  L’hallucination  comme  fait  psychique.  L’importance 
d’éléments  périphériques  dans  la  genèse  des  hallucinations.  Hallucinations  de 
nature  centrale  et  les  théories  centrales.  La  participation  de  l’appareil  périphé¬ 
rique  dans  la  production  des  hallucinations.  L’hyperesthésie  des  régions  senso- 
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rielles  corticales  dans  les  hallucinations.  Participation  de  la  «  psyché  »  dans  là 
production  des  hallucinations.  Hallucinations  de  la  perception  et  de  repercep¬ 
tion.  Hallucinations  dans  les  obsessions  et  idées  autochtones.  Hallucinations  ver¬ 
bales.  Echo  de  la  pensée.  Phénomènes  psycho-moteurs.  Hallucinations  verbales 
visuelles  et  graphiques. 

B)  Le  concept  de  la  réalité  des  hallucinations.  Le  concept  de  la  réalité  dans 
les  hallucinations  de  personnes  normales,  psychiquement.  Pseudo-hallucination 
de  Kandensky.  Le  concept  de  la  réalité  des  hallucinations  chez  les  aliénés. 

Bibliographie  très  étendue.  M.  Trénkl. 

344)  Quelques  cas  de  maladie  de  Basedow  chez  des  Aliénés,  par  Vigtoh 

WiGERT.  Hygiea,  1909. 

La  casuistique  comprend  7  cas.  Le  premier  est  une  psychose  de  dégénération 
de  couleur  mélancolique  à  la  genèse  de  laquelle  la  maladie  de  Basedow  semble 
avoir  joué  un  rôle  assez  important.  Sur  les  6  autres  cas,  il  y  en  a  4  qui  sont  à 
qualifier  de  «  démence  précoce  «  (Kraqielin),  dont  3  de  «  démence  paranoïde  ». 
Dans  aucun  de  ces  cas  on  ne  saurait  supposer  que  la  maladie  de  Basedow  ait 
joué  un  rôle  pas  trop  important.  G,  Würtzen. 

345)  Stéréotypies  dans  un  cas  de  Stupeur  Maniaque,  par  G.  Halheh- 

STADT.  L’Encéphale,  an  V,  n“  6,  p.  672-676,  10  juin  1910. 

L’observation  actuelle  concerne  une  malade  qui,  dans  sa  jeunesse,  a  eu  un 
accès  de  dépression  mélancolique  de  courte  durée  et  suivi  d’un  état  psychique 
tel  qu’elle  a  pu  être  employée  au  ministère  des  postes  d’abord,  religieuse 
ensuite,  et  que  jamais  l’internement  n’a  plus  été  nécessaire  jusqu’à  l’âge  de 
46  ans.  A  cette  époque,  consécutivement  à  une  opération  chirurgicale  d’ailleurs 
peu  grave  et  coïncidant  avec  la  ménopause,  apparaît  un  accès  d’excitation 
intellectuelle  suivi  d’un  état  de  profonde  dépression,  aboutissant  finalement  à 
une  véritable  stupeur. 

On  se  trouve,  en  somme,  en  présence  d’un  cas  de  folie  maniaque  dépressive. 
Or,  cette  malade  présente  des  stéréotypies  absolument  caractérisées. 

A  l’heure  actuelle,  on  ne  donne  plus  aux  stéréotypies  une  valeur  quasi  spéci¬ 
fique  de  la  démence  précoce,  et  l’observation  d’ilalberstadt  contribue  à  établir 
la  possibilité  de  stéréotypies  dans  la  folie  maniaque  dépressive,  notamment 
dans  la  stupeur  maniaque.  Cette  considération  n’est  pas  sans  avoir  quelque 
importance  au  point  de  vue  du  pronostic,  la  stupeur  maniaque  étant  un  état 
morbide  essentiellement  curable.  E.  Eeindel. 

346)  Sur  les  Délires  dans  la  'Vieillesse,  par  Dôhlin  (Berlin).  Archic  fur  Psy¬ 

chiatrie,  t.  XLVl,  fasc.  3,  1910  (28  p.,  2  obs.). 

Dôblin,  dans  une  question  obscure,  pense  que  «  les  types  suivants  épuisent 
toutes  les  éventualités  des  rapports  possibles  entre  la  sénilité  et  les  psychoses. 
Maladies  du  vieillard  évoluant  absolument  sans  aucune  des  complications  et 
modifications  dites  séniles,  ensuite  maladies  présentant  beaucoup  de  traits 
problématiquement  séniles,  enfin  maladies  que  l’on  nomme  séniles  par  la  raison 
qu’on  ne  les  rencontre  en  aucune  circonstance,  à  un  autre  âge  de  la  vie  ou  bien 
que  là  on  ne  reconnaît  point  leur  analogie  ».  Ces  conditions  se  réalisent-elles 
en  fait? 

Dôblin  étudie  à  ce  propos  l’observation  suivante  :  chez  une  demoiselle  de 
76  ans  (inintelligente,  à  hérédité  chargée,  psychopathe),  sans  hallucinose,  ni 
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troubles  de  la  mémoire,  se  développent  lentement  des  idées  délirantes  de  préju¬ 
dice,  de  persécution,  d’empoisonnement.  Elles  apparaissent  par  crises,  restant 
les  mêmes  dans  les  intervalles  où  elles  sont  dissimulées  et  niées.  Si  la  malade 
change  de  milieu,  les  idées  délirantes  cessent,  pour  reparaître  ensuite  de  nou¬ 
veau,  avec  le  cortège  d’une  excitation  anxieuse. 

Dôblin  discute  longuement  l’origine  de  ce  délire  qu’il  rattache  aux  troubles 
de  l’humeur  ayant  sans  doute  un  point  de  départ  somatique.  11  n’en  conclut  pas 
moins  que,  si  la  sénilité,  soit  avec  des  lésions  organiques  graves,  soit  sans 
celles-ci,  constitue  un  bon  terrain  pour  le  développement  et  l’exacerbation  de 
processus  psychotiques,  ceux-ci  cependant  ne  sont  pas  assez  intimement  liés  à 
la  sénilité  pour  constituer  un  processus  sénile  de  nature  spécifique. 

M.  Trénel. 

347)  Observations  sur  les  formes,  la  Pathologie  et  le  traitement 
des  Troubles  Mentaux  chez  les  Vieillards,  par  Alexander  Kobertson. 
The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n’  246,  p.  500-510,  juillet  1908. 

L’auteur  fait  ressortir  l’intérêt  qu’il  y  a  à  rechercher  les  signes  organiques  et 

à  traiter  les  maladies  des  organes  et  des  appareils  chez  les  vieillards  atteints 
d’aliénation  mentale.  Tiioma. 

348)  Du  Ptyalisme  dans  les  Maladies  Nerveuses  et  Mentales,  par 

P.-E.  Benigni  (Bergame).  lUvista  sperimentale  di  Frenialria,  an  XLVIl,  fasc.  1-2, 
p.  254-265,  15  juin  1910. 

On  sait  que  l’écoulement  de  la  salive  est  un  symptôme  qui  possède  une  valeur 
diagnostique  et  pronostique  dans  les  maladies  nerveuses. 

L’auteur  a  étudié  le  ptyalisme  que  l’on  observe  chez  un  certain  nombre 
d’aliénés.  11  ne  reconnaît  à  ce  symptôme,  dans  les  maladies  mentales,  aucune 
importance  diagnostique,  ni  pronostique.  Ce  n’est  qu’un  fait  secondaire  qui  se 
trouve  en  relation  avec  la  cause,  ordinairement  toxique,  qui  détermine  l’état 
psychique  morbide.  F.  üeleni. 

349)  Auto-accusation  en  état  d’ Aliénation  mentale  chez  un  individu 
accusé  de  meurtre,  par  Giuseppe  Seppilli.  Archivio  di  Anlropoloejia  criminale, 
Psichiatria,  Mcdicina  legale  e  Scienze  Affini,  vol.  XXX,  fasc.  4-5,  p.  475-482, 1909. 

Cas  intéressant  par  l’expertise  qui  fut  faite  et  qui  démontra  la  valeur  nulle 
des  dires  de  cet  accusé  auto-accusateur  aliéné.  F.  üeleni. 

350)  Un  cas  de  Somatopsychose  de  Wernicke,  par  Bornstein.  Société  de 

Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  21  mai  1910. 

La  malade,  âgée  de  23  ans,  a  eu,  il  y  a  4  mois,  une  sorte  d’accès  nerveux 
à  la  suite  duquel  elle  éprouva  d’étranges  sensations  dans  ses  organes  internes  : 
elle  ne  sent  rien,  dit-elle,  dans  son’  intérieur;  elle  n’a  ni  faim,  ni  soif,  ni 
chagrin,  ni  plaisir,  elle  est  vide,  tout  organe  est  disparu. 

La  malade  est  déprimée,  mais  à  part  cela  son  état  mental  est  intact. 

L’auteur  fait  le  diagnostic  de  psychose  concernant  la  sensibilité  somatique. 
11  faut,  d’après  lui,  considérer  l’ensemble  des  phénomènes  comme  un  syndrome 
faisant  partie  du  tableau  clinique  de  la  démence  précoce  ou  des  états  de 
dépression. 

Sterling,  Lapinski  et  Lunievski  n’admettent  pas  la  somatopsychose  en  tant 
qu’entité  morbide.  Zylberlast. 
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351)  Diagnostic  différentiel  des  états  de  Dépression,  par  Bedford 
PiERCE  (de  Londres),  British  medicalJournal,  n”  2579,  p,  1333,  4  juin  1910. 

Dans  son  long  et  intéressant  article,  l’auteur  considère  le  syndrome  de  dépres¬ 
sion  mentale  dans  les  différentes  formes  cliniques,  puis  il  envisage  la  dépression 
mélancolique  proprement  dite.  11  reconnaît  à  celle-ci  quatre  variétés  :  la  dépres¬ 
sion  confusionnelle  appartenant  à  la  folie  confusionnelle  aiguë;  la  dépression 
par  inhibition,  marquée  par  l’arrêt  de  la  pensée,  fait  partie  de  la  folie  maniaque 
dépressive;  une  troisième  forme  est  la  dépression  mentale  intrinsèque  avec 
paroxysme,  mais  sans  confusion  ni  difficulté  des  opérations  psychiques  ;  la 
dépression  involutive  caractérisée  par  l’appréhension  et  l’anxiété  est  la  mélan¬ 
colie  de  Kraepelin  dans  son  sens  restreint.  Thoma. 

352)  Les  relations  de  la  Menstruation  avec  les  Psychoses,  par  Shiela- 
M.  Ross.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n“  229,  p.  270-280,  avril  1909. 
L’auteur  montre  que  les  troubles  de  la  menstruation  tendent  à  s’amender  et 

à  disparaître  au  moment  où  la  psychose  elle-même  tend  vers  la  guérison.  C’est 
à  ce  titre  que  le  retour  des  règles  chez  les  aliénées  est  d’un  pronostic  si  favo¬ 
rable.  Thoma. 

353)  La  Menstruation  chez  les  Aliénées,  par  Ï.-C.  Mackenzie.  The  Journal 

of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  224,  p.  116,  janvier  1908. 

Les  chiffres  de  l’auteur  font  ressortir  la  fréquence  des  troubles  de  la  mens¬ 
truation  et  de  l’aménorrhée  chez  les  aliénées.  Thoma. 

354)  Troubles  Nerveux  et  Mentaux  du  Retour  d’âge  de  l’Homme,  par 

Archibald  Churgh  (Chicago).  Journal  of  the  american  medical  Association,  vol.  LV, 
n«4,  p.  301,  23  juillet  1910. 

D’après  l’auteur,  il  existe  un  rythme  mensuel  des  fonctions  viriles.  Lorsque 
ce  rythme  se  trouve  interrompu  par  l’effet  de  l’âge,  cette  involution  détermine 
des  troubles  nerveux  et  mentaux  divers.  Thoma. 
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XXI”  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française. 

La  XXP  session  du  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des  pays 
de  langue  française,  qui  primitivement  devait  avoir  lieu  à  Tunis  en  avril  1911,  a 
été  ajournée. 

Le  Congrès  se  réunira  à  Amiens,  du  7"  au  6  août  1911. 

Président  :  M.  Deny  ;  vice-président  :  M.  Mahii.le;  secrétaire  général  :  M.  Charon 
(d’Amiens). 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  Rapports  : 

1"  Psychiatrie.  Des  différentes  espèces  de  douleurs  psychopathiques  (leur  significa¬ 
tion,  leur  rôle).  — Rapporteur  ;  M.  Maii.i.aud  (de  Paris). 

2"  Neurologie.  Des  tumeurs  du  corps  pituitaire.  —  Rapfiorteur  :  M.  Courteele- 
MONT  (d’Amiens). 

3“  Médecine  légale.  De  la  valeur  du  témoignage  des  aliénés  en  justice.  —  Rap¬ 
porteur  :  M.  Laeanne  (de  Nancy). 

Le  programme  détaillé  de  celte  session  sera  publié  ultôrieuremenl. 


Le  gérant  :  P  BOUCHEZ. 

PARIS.  —  TYPOGRAPHIE  PEON-NOURRIT  ET  C'”,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  15264. 
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DE  QUELQUES  CAUSES  D’ERREUR  DANS  LE  DIAGNOSTIC 
DES  SYNDROMES  D’HYPERTENSION  INTRACRANIENNE 
et  DANS  CELUI  DE  LA  LOCALISATION  DES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 


Cl.  Vincent 

(Ancien  interne-laurùat  des  hôpitaux). 

Soeiélé  de  Neurologie  de  Paris. 

Séance  du  10  novembre  1910. 

Au  cours  des  syndromes  d’hypertension  intracrânienne,  on  observe  parfois, 
pendant  la  vie  du  malade,  des  phénomènes  tels  que  :  épilepsie  partielle,  hémi¬ 
plégie,  paralysie  d’un  ou  plusieurs  nerfs  crâniens.  Ils  font  presque  toujours 
naître,  dans  l’esprit  du  médecin,  l’idée  d’une  localisation.  Pourtant,  dans  un 
certain  nombre  de  cas  on  ne  trouve  à  l’autopsie  aucune  lésion  apparente  des 
cellules  nerveuses  ou  des  systèmes  de  fibres  nerveuses  correspondant  aux  phé¬ 
nomènes  observés  :  par  exemple,  la  tumeur  cérébrale  est  ailleurs  qu’au  siège 
supposé,  ou  bien  il  n’y  a  pas  de  tumeur  du  tout. 

A  une  époque  où  la  chirurgie  des  syndromes  d’hypertension  intracrânienne  est 
A  l’ordre  du  jour,  il  m’a  paru  légitime  de  rappeler  ces  faits  car,  sur  des  signes 
d’existence  certaine  à  la  vérité,  mais  interprétés  faussement  comme  signes  de 
localisation,  il  a  été  entrepris  des  opérations  ayant  non  seulement  le  but  de 
décomprimer  les  centres  nerveux,  mais  encore  d’enlever  une  tumeur  en  un  point 
précis  du  système  nerveux. 

11  est  vraisemblable  que  presque  tous  (sinon  tous)  les  phénomènes  d’exci¬ 
tation  ou  de  déficit  qu’on  peut  observer  au  cours  des  syndromes  d’hypertension 
intracrânienne  peuvent  être  l’origine  d’une  localisation  erronée  et  devenir  par  con¬ 
séquent  des  symptômes  faussement  indicateurs.  Parmi  ces  phénomènes,  en 
dehors  de  l’épilepsie  partielle,  on  ne  connaît  cependant  bien  comme  tels  que 
l’hémiplégie  homolatérale  dont  le  premier  cas  rapporté  en  France  est  dû  à 
Babinski  (1)  et  dont  nous-même,  en  collaboration  avec  MM.  Claude  et  Lévy- 

(1)  J.  Babinski,  Revue  neurologique,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie,  juil¬ 
let  1908. 
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Valensi  (1),  avons  cité  un  nouvel  exemple  dans  la  séance  de  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  du  1"  décembre  1910. 

Dans  le  présent  travail,  je  désire  appeler  l’attention  sur  deux  autres  phéno¬ 
mènes  susceptibles  d’être  faussement  indicateurs  ;  l'ataxie  conditionnée  par  cer¬ 
taines  tumeurs  frontales,  la  paralysie  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  sans 
néoplasme  de  la  base  du  cerveau  ou  du  tronc  cérébral. 

I.  —  l’ataxie  frontale 

L’ataxie  frontale  parait  avoir  été  signalée  pour  la  première  fois  par  Bruns. 
En  France  elle  est  peu  connue  et  il  n’en  est  guère  fait  mention  que  dans  le 
livre  de  Duret  sur  les  tumeurs  du  cerveau.  Dans  les  traités  classiques  de  Bou¬ 
chard  et  Brissaud,  de  Brouardel  et  Gilbert,  il  n’en  est  pas  question  aux  chapitres  : 
« 'fumeurs  frontales  »  ou  t  Vertige  dans  les  tumeurs  cérébrales  ».  Enfin  clinique¬ 
ment,  elle  est  rarement  reconnue.  Pour  ma  part,  j’ai  vu  plusieurs  fois  qualifier 
de  cérébelleux,  à  cause  de  l’ataxie  qu’ils  présentaient  et  trépaner  dans  la  fosse 
cérébelleuse,  des  malades  qui  portaient  une  tumeur  siégeantdans  le  lobe  frontal. 

Je  relaterai  d’abord  ici  deux  observations  dans  lesquelles  le  diagnostic  d’ataxie 
frontale  fut  portée  pendant  la  vie  ;  je  tâcherai  ensuite  de  préciser  les  caractères 
de  cette  ataxie  frontale  et  d’en  indiquer  le  mécanisme. 

1.  —  La  première  observation  est  celle  d’une  jeune  femme  de  33  ans  qui  a  été 
soignée  successivement  dans  les  services  de  MM.  Widal,  Chauffard,  Babinski. 
Dans  ses  antécédents  on  note  une  coxalgie  à  l’âge  de  31  ans,  soignée  par 
l’extension  continue  dans  le  service  de  M.  Campenon  et  qui  paraît  guérie.  Elle  a 
subi  également  une  hystéreetomie  abdominale  pour  salpingite. 

L’aflection  qui  l’a  eonduite  à  l’hôpital  Cochin,  a  débuté  au  commencement  de 
février  1910  (3  semaines  avant  son  entrée),  par  une  céphalée  qui  très  rapide¬ 
ment  est  devenue  extrêmement  intense  et  s’est  accompagnée  de  quelques  vo¬ 
missements.  De  plus,  quelques  jours  avant  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital  son 
caractère  changea  :  elle,  douce  et  patiente,  se  mit  à  couvrir  ses  parents  des 
noms  les  plus  injurieux;  elle  alla  même,  dans  les  discussions  qu’elle  eut  avec 
eux,  jusqu’à  leur  jeter  au  visage  ce  qu’elle  tenaitdans  la  main.  Enfin,  au  comble 
de  l’irritation,  elle  quitta  un  jour  la  maison  et  s’en  alla  droit  devant  elle.  Elle 
tomba,  fut  incapable  de  donner  des  renseignements  et  fut  amenée  par  les  agents 
à  l’hôpital.  L’observation  suivante  a  été  prise  le  3  mars,  quelques  jours  après 
l’entrée. 

Les  troubles  du  caractère  ont  disparu  et  la  malade  même  s’étonne  qu’elle  ait 
pu  être  aussi  méchante;  elle  répond  bien  quoique  lentement  aux  questions 
qu’on  lui  pose.  Elle  est  en  effet  assommée  par  la  douleur  de  tète  et  passe  toute 
sa  journée  immobile  couchée  sur  le  côté  droit.  Le  moindre  mouvement  exagère 
cette  douleur  et  aussi  la  percussion  du  crâne,  particulièrement  en  un  point, 
l’extrémité  du  lobe  frontal  gauche.  Elle  vomit  rarement.  La  vision  est  presque 
nulle  de  l’œil  gauche  ;  à  un  mètre,  elle  ne  distingue  pas  des  lettres  hautes  de 
5  centimètres,  épaisses  d’un  centimètre.  A  droite,  la  vision  est  normale.  Bien 
que  la  malade  affirme  que  cette  diminution  de  l’acuité  visuelle  soit  de  date 
toute  récente,  il  est  possible  qu’elle  soit  en  rapport  avec  un  croissant  de  myopie 
très  accentué  qui  entoure  la  papille  gauche  et  il  ne  faut  pas  en  tenir  compte 

(1)  Claude,  Cl.  Vincent  et  Lévy-Valensi,  Do  l’hémiplégie  homolatérale  dans  les  tumeurs 
cérébrales.  Ileime  neurologique,  décembre  1910. 
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■dans  le  diagnostic.  Aussi,  plus  importants  sont  les  deux  phénomènes  suivants 
très  marqués  chez  cette  malade  :  une  exophtalmie  gauche  et  des  troubles  dans 
la  station. 

L’exophtalmie  s’est  installée  peu  à  peu  ;  elle  n’existe  pas  sur  des  photographies 
de  la  malade  antérieures  à  l’alîection  pour  laquelle  on  la  soigne  actuellement  ; 
elle  est  assez  évidente  pour  qu’elle  saute  aux  yeux  du  moins  exercé.  Les  troubles 
de  la  station  sont  peut-être  le  phénomène  le  plus  important  de  ce  tableau  cli¬ 
nique.  Même  couchée,  à  plus  forte  raison  debout,  la  malade  tombe  à  droite; 
aussi  dans  le  lit  est-elle  couchée  à  droite  pour  ne  pas  être  entraînée  de  ce  côté. 
Si  on  la  soutient  légèrement  pour  qu’elle  puisse  marcher,  elle  dévie  toujours  et 
finit  par  tomber  à  droite.  Bref  impossibilité  de  la  station  debout  et  de  la 
marche.  La  recherche  du  vertige  voltaïque  montre  que  celui-ci  est  fortement 
troublé  ;  la  malade  incline  toujours  la  tête  à  droite,  quel  que  soit  le  pôle. 

Il  n’existe  aucun  trouble  des  fonctions  nerveuses.  La  motilité  volontaire  est 
normale  ;  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Il  n’y  a  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective  ;  pas  de  phénomènes  dans  le 
domaine  des  nerfs  bulbaires  ou  protubérantiels  ;  l’ouïe  est  normale  ;  il  n’y  a  pas 
de  diplopie.  Le  réflexe  lumineux  est  normal.  On  ne  décèle  aucun  phénomène 
cérébelleux.  Le  sens  de  l’odorat  est  un  peu  diminué  à  gauche. 

En  somme  céphalée  très  vive  à  prédominance  frontale,  vomissements  et 
exophtalmie  chez  une  femme  dont  le  trouble  nerveux  dominant  est  une  pertur¬ 
bation  dans  l’équilibre  et  qui  a  présenté  des  modifications  du  caractère. 

Même  en  l’absence  d’œdème  de  la  papille,  et  à  cause  de  la  céphalée  particu¬ 
lière,  des  vomissements,  le  diagnostic  d’hydrocéphalie  acquise,  vraisemblable¬ 
ment  symptomatique  d’une  tumeur  cérébrale,  est  porté.  Malgré  les  troubles  de 
l’équilibre  qui  fixent  avant  tout  l’attention  et  semblent  devoir  faire  placer  la  lésion 
sur  les  appareils  de  l’équilibration,  particulièrement  le  cervelet,  la  néoplasie  est  loca¬ 
lisée  dans  la  région  frontale  à  cause  de  la  douleur  plus  aiguë  en  ce  point  o  la  per¬ 
cussion,  à  cause  de  l’exopktalmie,  et  aussi  des  troubles  du  caractère.  Une  trépanation 
fut  pratiquée  à  ce  niveau  par  M.  de  Martel;  la  dure-mère  ne  fut  pas  ouverte. 
Cependant  cette  opération  suffit  â  faire  disparaître  la  céphalée  comme  il  est  de 
règle;  les  troubles  de  l’équilibre  disparurent  en  même  temps.  La  plaie  guérie, 
la  malade  put  marcher;  actuellement,  dix  mois  après  l’opération  (celle-ci  a 
■été  pratiquée  en  mars  1910),  elle  vaque  à  ses  occupations. 

Evidemment,  je  n’apporte  pas  la  preuve  certaine  que  la  tumeur  était  frontale 
puisque  je  ne  la  montre  pas.  Cependant  la  guérison  par  décompression  simple 
rend  peu  probable  l’existence  d'une  lésion  profonde  dans  le  cervelet  ou  de 
l’appareil  labyrinlique.  On  connaît,  en  effet,  l’extrême  sensibilité  de  ces  deux 
organes  aux  dilférentes  altérations  alors  qu’on  sait  aussi  la  latence  des  lésions 
frontales.  J’ajoute  que  si  l’exophtalmie  a  diminué,  elle  n’a  pas  disparu  complè¬ 
tement. 

La  seconde  observation  est  plus  probante  puisqu’elle  a  le  contrôle  anato¬ 
mique. 

II.  —  Mme  Th...,  concierge,  54  ans,  entre  dans  le  service  de  M.  Raymond  en 
mars  1909,  salle  Gruveihlier.  Elle  nie  toute  spécificité  et  n’en  présente  aucun 
stigmate.  Sa  maladie  remonterait  k  décembre  1908.  Une  nuit,  la  malade  a  été 
prise  d’une  violente  céphalée  qui  ne»  l’a  plus  quittée  ;  des  nausées  se  sont  ajou¬ 
tées  à  cette  céphalée,  plus  tard  des  troubles  de  l’équilibre  sont  apparus,  et  c’est 
pour  cet  ensemble  morbide  qu’elle  est  venue  consulter  à  la  Salpêtrière, 
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État  actuel  (25  mars  1909).  —  La  malade  est  toute  la  journée  couchée,  immo¬ 
bile,  concentrée  en  elle-même,  tout  entière  à  sa  douleur.  Lui  parle-t-on,  il  faut 
au  début  la  presser  pour  qu’elle  réponde;  elle  le  fait  alors  lentement  comme  si 
elle  avait  peine  à  rassembler  ses  idées.  Elle  passe  toute  la  journée  ainsi,  presque 
sans  mot  dire;  elle  ne  se  nourrit  que  si  on  la  sollieite.  La  nuit,  au  eontraire, 
elle  est  agitée  et  délire.  Jour  et  nuit  elle  se  plaint  d’une  violente  céphalée, 
localisée  surtout  dans  la  région  du  front,  mais  également  violente,  dit  la  ma¬ 
lade,  à  l’occiput.  Cette  céphalée  augmente  avec  le  mouvement,  surtout  si  la 
malade  passe  de  la  station  couchée  à  la  station  debout.  La  percussion  semble' 
montrer  que  la  douleur  est  plus  vive  au  niveau  de  la  fosse  temporale  droite. 
Cette  céphalée  s’accompagne  de  nausées.  D’une  façon  permanente  la  malade  a 
mal  au  cœur,  elle  vomit  cependant  rarement  (le  28  mars,  une  fois  ;  le  29  mars, 
deux  fois)  ;  les  vomissements  n’ont  pas  les  caraetères  qu’on  attribue  d’habitude- 
aux  vomissements  cérébraux  ;  facilité,  brusquerie  ;  ils  sont  difficiles. 

Aux  deux  symptômes  précédents,  s’ajoute  un  phénomène  purement  objectif  r 
une  stase  papillaire  bilatérale  typique  sans  diminution  de  l’acuité  visuelle. 

De  cette  triade  (symptomatique  d’une  hypertension  crânienne),  il  convient  de- 
rapprocher  deux  phénomènes  qui  occupent  à  côté  des  précédents  une  très 
grande  place  dans  le  tableau  clinique  :  des  vertiges  et  une  hyperesthésie  cutanée 
très  vive. 

Cette  femme  a  des  vertiges  au  sens  propre  du  mot.  Si  elle  se  lève,  au  moment 
où  elle  passe  de  la  position  couchée  à  la  position  debout,  elle  voit  les  objets 
tourner  autour  d’elle  ;  ils  tournent  dans  un  plan  horizontal.  La  malade  dit 
tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  un  autre.  11  est  plus  rare  que  le  vertige  existe 
quand  elle  est  couchée.  En  général,  quand  la  malade  se  met  debout  en  même 
temps  qu’elle  a  le  vertige,  sa  face  pâlit;  elle  doit  s’asseoir,  ou  bien,  si  elle  reste- 
db’oout  sans  être  soutenue,  elle  tombe  à  terre,  presque  toujours  sur  le  côté 
gauche.  Si  on  la  soutient  quelque  peu  pour  que  la  station  debout  soit  possible,, 
elle  ne  peut  rester  à  la  même  place  ;  elle  tend  â  reculer  et  à  tomber  sur  le  côté.. 
Tout  mouvement  de  la  tête,  l’occlusion  des  yeux  augmentent  encore  ces  phéno¬ 
mènes.  On  comprend,  dans  ces  conditions,  la  difficulté  de  la  marche  :  la  malade- 
ne  fait  que  quelques  pas  en  s’accrochant  aux  lits  de  la  salle. 

Ces  vertiges  et  ces  troubles  de  l’équilibration  ont  pour  corollaire  : 

A)  Du  nystagmus  qui  existe  même  au  repos,  mais  surtout  dans  les  mouve¬ 
ments  de  latéralité  des  yeux.  11  n’est  cependant  pas  permanent,  mais  il  est  dif¬ 
ficile  de  saisir  le  déterminisme  exact  de  son  apparition  et  de  sa  disparition. 

B)  Des  troubles  de  l’orientation.  Mise  sur  le  centrifugeur,  elle  se  sent  tourner 
vers  la  gauche,  non  vers  la  droite.  Mais  quand  on  la  tourne  à  droite,  elle  per¬ 
çoit  une  faible  rotation  â  gauche.  Si  on  la  tourne  très  fort  à  droite,  elle  finit  par 
percevoir  parfois,  mais  non  toujours,  le  sens  de  la  rotation.  Sur  le  centrifu¬ 
geur,  le  nystagmus  n’est  pas  modifié. 

C)  Des  troubles  du  vertige  voltaïque.  Avec  le  pôle  positif  à  droite,  elle  tourne- 
à  droite  avec  8  milliampères  ;  avec  le  pôle  positif  à  gauche  et  8  milliampères,  la 
tête  ne  bouge  pas. 

Enfin  l’injection  d’eau  froide  (Ifi-  environ)  dans  le  conduit  auditif  externe  ne 
semble  pas  modifier  le  nystagmus  existant  déjà. 

D)  Cette  femme  présente  des  troubles  de  l’audition  proprement  dite  :  elle  a- 
des  bourdonnements  d’oreilles  (il  n’a  été  fait  aucun  examen  approfondi  de  l’ap¬ 
pareil  auditif),  mais  ces  phénomènes  sont  de  date  récente. 

L'hyperesthésie  cutanée  est  le  dernier  phénomène  qui  attire  d’emblée  l’attentio»' 
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chez  cette  femme.  Elle  se  plaint,  en  effet,  de  sensations  anormales,  de  picote¬ 
ments,  d’engourdissements  à  l’extrémité  des  membres  ;  pieds,  mains,  mais  sur¬ 
tout  de  la  main  droite.  Le  pincement,  la  pression  des  masses  musculaires  est 
douloureuse  :  elle  a  le  signe  de  Kernig,  et  spontanément  elle  accuse  une  douleur 
de  la  nuque  (antérieure  à  la  ponction  lombaire).  Les  sensibilités  objectives 
paraissent  normales. 

L’étude  des  autres  fonctions  nerveuses  est  négative.  La  motilité  volontaire, 
les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux  ;  les  fonctions  des  nerfs  bul¬ 
baires,  protubérantiels,  mésocéphaliques  ne  paraissent  pas  altérées;  il  n’existe 
pas  de  phénomènes  cérébelleux  :  pas  d’asynergie,  d’adiadococinésie,  d’asynergie. 
Il  n’existe  pas  d’autres  phénomènes  oculaires  que  la  stase  et  le  nystagmus;  pas 
d’anesthésie  cornéenne,  pas  d’hémiopie.  On  ne  trouve  pas  non  plus  de  troubles 
de  l’odorat,  du  goût;  pas  de  troubles  vasomoteurs  ou  trophiques;  pas  de  phéno¬ 
mènes  sphinctériens. 

Les  fonctions  des  autres  grands  appareils  :  cœur,  reins,  poumons,  tube 
digestif,  foie,  paraissent  s’accomplir  comme  chez  une  femme  de  cet  âge.  La 
température  est  normale. 

Après  ponction  lombaire,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  une 
lymphocytose  très  discrète,  avec  légère  augmentation  du  taux  de  l’albumine. 
Le  diagnostic  porté  est  celui  de  méningite  séreuse  ou  de  néoplasme  à  localisa¬ 
tion  frontale.  En  tout  cas,  l’idée  d’une  tumeur  cérébelleuse  est  exclue. 

La  malade,  refusant  de  se  laisser  opérer,  l’évolution  de  la  maladie  est  aban¬ 
donnée  à  elle-même.  Progressivement  alors,  la  torpeur  s’accuse,  la  malade  ne 
sort  plus  de  son  coma  et  elle  meurt  au  milieu  d’avril  1909. 

A  l’mitopsie,  on  trouve  dans  le  lobe  frontal  droit,  en  pleine  substance  blanche, 
une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  noix,  qui  paraît  être  un  gliome.  Il  n’existe  pas 
de  tumeur  à  la  base  du  cerveau  ;  macroscopiquement  le  cervelet  ne  présente 
aucune  altération. 

Voilà  donc  un  cas  incontestable  de  tumeur  frontale  avec  troubles  de  a  station, 
troubles  de  la  marche;  véritable  ataxie,  pour  employer  le  terme  courant. 

Quelle  est  maintenant  la  valeur  séméiologique  de  cette  ataxie  frontale? 

Bien  que  Duret  déclare  dans  son  livre  que  l’ataxie  doit  faire  songer  aux 
tumeurs  du  lobe  frontal,  l’expérience  montre  que,  presque  toujours,  elle  attire 
l’attention  de  l’observateur  vers  le  cervelet.  Presque  toujours  le  diagnostic  porté 
«St  celui  de  néoplasme  cérébelleux,  ou  celui  de  néoplasme  de  l’angle  ponto- 
cérébelleux.  Bruns  dit,  en  effet,  que  l’ataxie  frontale  est  très  difficile  à  distin¬ 
guer  de  l’ataxie  cérébelleuse.  C’est  que  par  certains  caractères  elle  s’en  rap¬ 
proche;  comme  l’ataxie  cérébelleuse,  l’ataxie  frontale  ne  s’accompagne  pas  de 
troubles  de  la  motilité  volontaire,  de  troubles  des  réflexes,  ni  d’altérations  du  sens 
musculaire.  A  y  regarder  de  près,  ce  ne  sont  là  cependant  que  des  ressemblances 
superficielles;  et  vraiment  des  caractères  négatifs  ne  peuvent  suffire  à  rappro¬ 
cher  des  entités.  Pour  les  rapprocher,  il  faut  qu’elles  aient  en  commun  des  qua¬ 
lités  particulières  qui  tendent  à  montrer  qu’elles  sont  de  même  essence.  Or,  il 
manque  à  l’ataxie  frontale,  pou'r  être  confondue  avec  l’ataxie  cérébelleuse,  tous 
les  caractères  qui  particularisent  cette  dernière  :  elle  ne  s’accompagne  ni  d’adia- 
ffococinésie,  ni  d’asynergie  des  membres,  ni  de  parole  scandée,  ni  de  mouve¬ 
ments  démesurés. 

Mais  alors,  quelle  est  la  signification  de  l’ataxie  frontale?  Bruns  (cité  par 
Duret)  pense  qu’elle  est  due  à  une  paralysie  de  certains  muscles  de  la  tête  et 
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du  tronc.  A  vrai  dire,  cette  interprétation  ne  paraît  pas  exacte  dans  tous  les 
cas  :  la  nuque  et  le  tronc  des  malades  précédents  n’étaient  pas  plus  faibles  que 
leurs  membres.  Il  faut  donc  chercher  ailleurs  la  cause  de  l’ataxie  de  certaines 
tumeurs  cérébrales.  A  mon  avis,  l’ataxie  dite  frontale  a  les  caractères  de 
l’ataxie  labyrinthique.  Ces  caractères  sont  :  1“  l’absence  de  phénomènes  céré¬ 
belleux  ;  2“  la  sensation  d’instabilité  qu’a  le  malade  dans  son  lit,  même  couché 
il  se  sent  entraîné  d’un  côté  ;  3»  les  troubles  du  vertige  voltaïque  (1)  ;  4“  la 
perte  de  la  notion  du  sens  de  la  rotation,  absence  du  nystagmus,  sur  le 
tabouret  tournant;  3»  les  troubles  auditifs  concomitants  (2). 

Comment  expliquer  alors  qu’une  lésion  frontale  puisse  donner  naissance  à 
des  phénomènes  labyrinthiques?  C’est,  qu’en  réalité,  ce  n’est  pas  la  lésion  fron¬ 
tale  qui  cause  les  phénomènes  labyrinthiques.  Ferrier,  Semon  et  llorsley,  dans- 
leurs  expériences  de  destruction  du  lobe  frontal,  ne  paraissent  pas  avoir  déter¬ 
miné  de  phénomènes  ataxiques  chez  les  animaux,  de  même  chez  l’homme,  les 
lésions  en  foyer,  les  traumatismes  n’ont  jamais  déterminé  de  phénomènes 
ataxiques.  Ces  troubles  sont  liés  à  la  présence  d’une  tumeur  cérébrale  et,  en 
elfet,  si  les  phénomènes  de  cet  ordre  paraissent  plus  fréquents,  dans  les  tumeurs 
frontales,  on  peut  aussi  les  rencontrer  dans  les  néoplasmes  de  certaines  autres 
parties  du  cerveau  et  même  dans  les  hydrocéphalies  acquises  sans  néoplasme. 
La  décompression  simple,  comme  dans  notre  premier  cas,  suffit  alors  parfois  à 
les  faire  disparaître  comme  elle  fait  disparaître  la  céphalée,  comme  elle  amé¬ 
liore  parfois  l’œdème  papillaire  et  les  troubles  de  la  vue.  La  néoplasie  paraît 
agir  sur  le  nerf  acoustique  et  le  labyrinthe  comme  elle  agit  sur  le  nerf  optique 
et  la  papille.  J’indiquerai  dans  la  deuxième  partie  de  ce  travail  que  ce  n’est  pas 
là  seulement  une  vue  ti  priori,  et  que  la  lésion  qui  détermine  ces  troubles  est  au 
moins  dans  certains  cas  la  même  que  celle  qui  détermine  la  paralysie  de  cer¬ 
tains  nerfs  de  la  base  que  je  vais  étudier  maintenant. 

II.  -  LES  PARALYSIES  DES  NERFS  CRANIENS  SANS  TUMEUR  DU  TRONC  CÉRÉBRAL 

OU  DE  LA  BASE. 

Je  rapporterai  une  seule  observation. 

Mme  J...,  32  ans,  femme  de  chambre,  entre  à  la  fin  de  novembre  1908  à  la 
Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  Itaymond,  salle  Duchenne  de  Boulogne.  Elle 
ne  présente  ni  antécédents  tuberculeux,  ni  néoplasiques.  Son  mari  a  eu  la 
syphilis  2  ans  avant  son  mariage,  mais  il  n’existe  chez  elle  aucun  signe  clinique 
qui  permette  de  dire  qu’elle  a  été  contaminée  (3). 

Le  début  de  la  maladie  qui  l’amène  à  l’hôpital  s’est  fait  dans  le  courant  du 
mois  par  des  crises  convulsives  qui  ont  été  considérées  d’abord  par  son  maître, 
un  médecin,  comme  hystériques.  Puis,  cette  femme  a  commencé  à  souffrir  de  la 
tête  et  à  vomir,  sa  vue  et  son  ouïe  ont  baissé  et  cela  l’a  décidée  à  entrer  à  la 
Salpêtrière. 

(t)  M.  Babinski  a  signalé  la  résistance  au  vertige  voltaïque  dans  ies  tumeurs  du  cer- 
veau  ;  il  convient  d’ajouter  à  cette  résistance  l'asymétrie  du  vertige  voltaïque  :  te  malade 
inclinant  la  tête  toujours  du  même  côté  quel  que  soit  le  pôle. 

(2)  Les  phénomènes  auditifs  peuvent  s’observer  indépendamment  de  toute  ataxie  dans 
les  tumeurs  du  lobe  frontal.  M.  Souques  a  rappelé  dans  la  séance  où  a  été  faite  cette 
communication  que  lui-même  a  publié  un  cas  de  ce  genre  dans  lequel  le  diagnostic  de 
tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  avait  été  porté.  lievue  neurologique,  juin  1909. 

(3)  A  cette  époque  la  réaction  de  Wassermann  n’était  pas  encore  d’une  pratique  cou¬ 
rante  et  elle  ne  fut  pas  pratiquée. 
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A  son  entrée,  et  durant  les  8  jours  suivants,  elle  se  présente  ainsi  (27  no¬ 
vembre  1908)  :  elle  est  couchée  sur  le  dos,  une  compresse  froide  sur  le  front, 
car  elle  souffre  atrocement  de  la  tête  :  elle  gémit  constamment  ;  son  regard  est 
vague  et  on  peut  s’approcher  d’elle  sans  qu’elle  s’en  aperçoive  :  elle  ne  voit,  ni 
n’entend.  L’analyse  du  tableau  complexe  que  présente  cette  malade  pei’met  les 
constatations  suivantes  :  Au  point  de  vue  général,  elle  est  apyrétique  et  elle  le 
sera  durant  toute  l’évolution  de  la  maladie;  elle  est  d’une  maigreur  presque 
squelettique;  aux  bras,  aux  jambes,  au  tronc,  les  masses  musculaires  sont 
extrêmement  réduites.  Au  point  de  vue  nerveux,  on  trouve  d’abord  chez  elle 
les  trois  grands  symptômes  qu’on  a  l’hahitude  de  considérer  comme  des  signes 
d’hypertension  intracrânienne  ;  céphalée,  vomissements,  troubles  de  la  me.  La 
céphalée,  les  vomissements  ont  les  caractères  ordinaires  des  mêmes  symptômes 
dans  les  néoplasies  cérébrales.  Les  signes  oculaires  sont  représentés  par  une 
stase  papillaire  bilatérale  avec  dilatation  veineuse  et  une  diminution  considé¬ 
rable  de  l’acuité  visuelle  :  OD  =  d/7  ;  OG,  voit  les  doigts  à  un  mètre.  Réflexes 
papillaires  normaux.  A  ces  phénomènes  s’ajoutent  :  a)  des  crises  syncopales  :  une 
fois  sous  nos  yeux  la  malade  pâlit,  se  couvrit  de  sueurs,  perdit  connaissance  en 
même  temps  que  le  pouls  et  la  respiration  se  ralentissaient.  Puis  peu  à  peu  la 
malade  revint  à  elle  et  tout  rentra  dans  l’ordre;  b)  des  vertiges  (mal  observés 
d’ailleurs  à  cette  période  de  la  maladie,  car  il  est  pénible  de  remuer  la  malade)  ; 
c/des  paralysies  des  nerfs  bulbaires.  Il  existe  une  paralysie  faciale  gauche  péri¬ 
phérique,  avec  signe  de  Charles  Bell,  signe  du  peaucier.  Cette  paralysie  faciale 
n’est  pas  absolue  en  ce  sens  que  quelques  légers  mouvements  sont  possibles. 
Il  n’y  apasde  troubles  des  réactions  électriques.  La  VI”  paire  gauche  est  égale¬ 
ment  paralysée,  mais  là,  la  paralysie  est  complète.  Enfin,  il  existe  de  gros 
troubles  de  l’ouïe  bilatéraux.  La  malade  n’entend  presque  rien  de  ce  qu’on  lui 
dit,  même  en  lui  criant  très  fort.  A  cause  de  cette  quasi  surdité  et  de  son  amau¬ 
rose  on  comprend  qu’il  soit  très  difficile  de  communiquer  avec  elle.  Les  autres 
nerfs  ;  hypoglosse,  spinal,  récurrent,  paraissent  fonctionner  normalement. 

L’examen  décèle  encore  chez  cette  femme  :  au  point  de  vue  moteur,  et  en 
dehors  de  la  fonte  musculaire  généralisée,  une  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  en  rapport  avec  le  volume  des  muscles,  mais  sans  paralysie  véritable; 
surtout  des  modifications  de  certains  réflexes  tendineux.  Aux  membres  supé¬ 
rieurs,  des  deux  côtés  les  réflexes  olécraniens  et  du  poignet  sont  abolis.  Aux 
membres  inférieurs,  les  réflexes  rotuliens,  le  réflexe  achilléen  droit  existent; 
le  réflexe  achilléen  gauche  est  aboli.  Tous  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Enfin,  on  remarque  des  troubles  de  la  sensibilité  subjective  :  la  malade  se 
plaint  de  sensations  de  brûlures,  de  fourmillements  dans  l’extrémité  de  la  main. 
Surtout  à  gauche.  Continuellement  elle  fait  des  mouvements  des  doigts  pour 
faire  cesser  l’engourdissement.  11  semble  qu’il  y  ait  une  hyperesthésie  générale 
(peau,  muscles).  L’examen  n’a  pu  mettre  en  évidence  d’autres  troubles  de  la 
sensibilité  objective  :  le  tact,  le  chaud,  le  froid,  le  sens  musculaire,  osseux,  ont 
été  recherchés. 

L’état  des  autres  fonctions  nerveuses  (sphincters  phéno-vasomoteurs)  parait 
normal. 

Deux  fois  (pour  éviter  toute  erreur)  une  ponction  lombaire  est  pratiquée  à 
quelques  jours  d’intervalle.  Elle  ne  révèle  ni  éléments  cellulaires,  ni  albumine 
en  quantité  anormale  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

A  tout  hasard,  et  à  cause  de  la  syphilis  du  mari,  on  institue  un  traitement 
mercuriel  (biiodure  en  injections).  Le  traitement  est  commencé  le  5  décembre;. 
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Contre  toute  attente,  au  bout  de  huit  jours,  la  malade  va  beaucoup  mieux.  Le 
17  décembre,  l’état  général  est  meilleur,  la  figure  plus  calme,  un  grand  nombre 
de  phénomènes  ont  disparu  ou  se  sont  modifiés.  La  céphalée  est  maintenant 
localisée  à  la  région  frontale  et  peu  intense.  J’ai  encore  «  un  petit  peu  mal  », 
dit  la  malade.  Les  vomissements  ont  disparu  et  ne  se  sont  pas  renouvelés 
depuis  le  9  décembre.  Au  point  de  vue  subjectif  l’état  des  yeux  s’est  amélioré. 
A  son  entrée,  la  malade  ne  voyait  pas  les  personnes  qui  circulaient  autour  de 
son  lit  ;  le  17  décembre,  elle  devine  parfois  aux  mouvements  des  lèvres  ce  qu’on 
lui  demande  ;  huit  jours  plus  tard  elle  peut  lire  le  journal.  La  paralysie  faciale 
a  disparu.  11  existe  à  peine  une  légère  asymétrie  entre  les  deux  côtés  du  visage  et 
la  force  volontaire  est  encore  moindre  à  gauche  qu’à  droite.  Cependant  la  para¬ 
lysie  du  droit  externe  gauche,  la  surdité  persistent  complètes.  L’état  des  réflexes 
tendineux  et  cutanés  est  le  même  qu’au  premier  examen. 

L’état  de  la  malade  permet  maintenant  une  étude  plus  approfondie  de  la  sen¬ 
sibilité,  de  la  station  et  de  la  marche.  Elle  n’a  toujours  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  objective.  Par  contre,  elle  a  toujours  de  l’hyperesthésie  cutanée  et 
musculaire.  On  trouve  chez  elle  le  signe  de  Kernig.  Les  fourmillements,  les 
engourdissements  de  l’extrémité  des  doigts  ont  disparu.  La  station  debout  et  la 
marche  sont  très  troublées.  Debout,  elle  a  grand’peine  à  conserver  l’équilibre; 
les  yeux  fermés,  elle  s’écroule  presque  immédiatement.  Si  elle  marche,  elle 
vacille,  oscille  à  droite  à  gauche  et  tomberait  si  on  ne  la  tenait  pas;  les  chutes 
se  font  tantôt  à  gauche,  tantôt  à  droite.  Comme  chez  les  précédents  malades,  le 
vertige  voltaïque  est  anormal.  Avec  10-12  milliampères  la  tête  n’incline  ni  à 
droite  ni  à  gauche  ;  il  faut  atteindre  une  intensité  de  16  milliampères  pour  avoir 
une  légère  inclinaison,  alors  que  chez  les  individus  normaux  et  de  l’âge  de  la 
malade  3  à  6  milliampères  suffisent.  Il  y  a  donc  une  énorme  résistance  au 
vertige  voltaïque  (1).  Comme  chez  les  précédents  malades  aussi  il  n’existe 
aucun  phénomène  cérébelleux  :  adiadococinésie,  asynergie,  parole  scandée, 
tremblement  intentionnel. 

Le  mieux  persiste  jusqu’au  25  décembre.  Ce  jour  elle  voulut  et  put  faire  le 
tour  de  la  salle  au  bras  de  son  mari.  Le  26,  sans  cause  appréciable,  elle  recom¬ 
mence  à  vomir  et  la  céphalée  reparaît.  Dès  lors  les  phénomènes  se  précipitent; 
le  28  décembre,  elle  a  5  crises  épileptiformes  dans  lesquelles  elle  perd  connais¬ 
sance.  Dans  l’intervalle  des  crises,  elle  vomit.  Progressivement  alors  elle  entre 
dans  une  torpeur  dont  il  est  difficile  de  la  tirer,  puis  elle  tombe  dans  le  coma 
et  meurt  le  8  janvier,  à  3  heures  de  l’après-midi. 

En  somme,  chez  une  malade  ne  présentant  aucun  symptôme  infectieux,  nous 
avons  vu  évoluer  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  avec  paralysie  des 
VI"  et  VII"  paires  gauches,  paralysie  des  deux  VIII""  paires,  abolition  de  certains 
réflexes  tendineux  et  douleurs  dans  les  membres,  11  a  duré  environ  deux  mois 
et  s’est  terminé  par  la  mort  après  une  amélioration  de  quinze  jours  coïncidant 
avec  un  traitement  mercuriel. 

Durant  la  vie,  l’absence  de  phénomènes  infectieux,  l’absence  d’éléments  figurés 
ou  de  microbes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  avaitfaitéliminer  le  diagnostic 
de  méningite  aiguë  ou  de  méningite  tuberculeuse,  car  si  on  connaît  des  ménin¬ 
gites  avec  éléments  sans  microbe,  des  méningites  avec  microbes  sans  élément, 

(1)  Chez  cette  malade  les  épreuves  de  Barani,  l’épreuve  du  tabouret  tournant,  n’ont  pas 
été  ell'ectuées. 
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on  ne  connaît  pas  de  méningite  sans  élément  ni  microbe.  De  même  l’absence 
d’éléments  à  types  mononucléaires  avait  fait  exclure  le  diagnostic  de  méningite 
syphilitique.  De  sorte  que  le  diagnostic  de  néoplasme  de  la  base,  siégeant  peut- 
être  dans  l’angle  ponto-cérébelleux  avait  été  porté.  L’autopsie  montra  que  s’il 
n’y  avait  pas  de  méningite  aigue,  de  méningite  tuberculeuse,  de  méningite 
syphilitique,  il  n’y  avait  pas  davantage  de  tumeur  de  la  base  ou  de  la  protubé¬ 
rance.  La  protubérance  fut,  en  effet,  coupée  en  série,  les  coupes  traitées  par  le 
Weigert,  le  VanGieson,  l’hématéine-éosine  ;  il  ne  put  ainsi  être  décelé  aucune 
lésion  appréciable  :  foyer  néoplasique,  inflammatoire  ou  névrotique.  Les  noyaux 
et  les  fibres  des  VI”  et  Vil”  paires  gauches,  des  deux  VIII"  paires  étaient  nor¬ 
maux.  l'ar  conséquent,  il  fallait  exclure  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Au 
point  de  vue  clinique,  if  s’agissait  donc  d’une  hydrocéphalie  acquise,  d’un  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  sans  tumeur,  avec  troubles  des  nerfs  de  la  base.  Dès 
lors,  une  conclusion  s’impose  :  au  cours  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
l’existence  de  phénomènes  basilaires  n’implique  pas  nécessairement  la  présence  d'une 
tumeur  de  la  base  et  surtout  l'absence  d’un  syndrome  d’hydrocéphalie  pure  (1). 

Plusieurs  points  restent  maintenant  à  préciser.  Et  d’abord,  peut-on,  au  lit  du 
malade,  faire  une  difl'érence  entre  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  liées  à  pré¬ 
sence  d’une  tumeur  sur  leur  trajet  et  les  paralysies  des  mêmes  nerfs  sans 
tumeur?  Je  ne  connais  pour  ma  part  aucun  caractère  distinctif  absolu.  Cepen¬ 
dant  on  peut  invoquer  en  faveur  d’une  paralysie  qui  n’est  pas  liée  à  l’alté¬ 
ration  du  neurone  périphérique  par  une  tumeur  quelques  caractères  secondaires 
que  voici  :  elles  sont  fugaces,  ne  se  présentent  pas  avec  une  intensité  aussi 
grande  durant  toute  l’évolution  de  la  maladie;  M.  Babinski  enseigne  qu’elles  ne 
s’accompagnent  pas  des  troubles  des  réactions  électriques;  enfin,  souvent  en 
même  temps  qu’elles,  on  observe  des  douleurs  dans  les  membres,  de  l’hyperes¬ 
thésie  cutanée  et  musculaire  et  ces  derniers  phénomènes  me  paraissent  très 
importants  pour  la  compréhension  de  leur  mécanisme. 

Dans  beaucoup  de  cas  elles  sont,  en  effet,  en  rapport  avec  la  présence  sur  le 
nerf  radiculaire  crânien  d’un  foyer  de  névrite  radiculaire  transverse,  tout  à  fait 
analogue  à  celui  que  Nageotte  d’abord  a  décrit  sur  le  ne.rf  radiculaire  rachi¬ 
dien  et  qui  a  été  ensuite  retrouvé  par  Lejonne  et  Lhermitte  au  môme  point. 
Tous  les  nerfs  peuvent  être  atteints,  les  III”,  IV”,  V”,  VI”,  VH”,  VIII”  paires,  etc., 
et  on  comprend  dès  lors,  comme  l’a  vu  Oppenheim,  que  toutes  les  variétés  de 
paralysies  puissent  s’observer  y  compris  les  phénomènes  auriculaires  (2).  Dans 
un  prochain  travail  je  décrirai  avec  précision  l’altération  que  je  ne  fais  que 
signaler  aujourd’hui. 

(1)  Cette  notion  est  indiquée  avec  précision  dans  le  livre  d’Oppenheim  :  Lerbuch  dcr 
Nervenkrankheiten  II.  Berlin,  1908,  Page  1089,  il  dit  ceci  :  «  Dans  l’iiydrocéplialie  acquise 
on  rencontre  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  (nerfs  des  yeux,  olfactif,  facial,  trijumeau) 
ot  aussi  l’exoplitalmie,  l’accélération  ou  le  ralentissement  du  pouls.» 

Mm.  Claude,  Merle  et  Galczowski  ont  rapporté  un  cas  de  syndrome  d’hypertension 
avec  paralysie  de  la  VI”  paire,  mais  sans  contrôle  nécropsique.  Itevue  neurologique, 
30  avril  1910. 

(2)  Mon  collègue  Baudouin,  à  qui  j’ai  parlé  de  ce  fait,  a  bien  voulu  me  signaler  qu’il  y 
a  longtemps  déjà,  Collet  de  Lyon  a  parlé  d’une  papillite  acoustique  homologue  de  la 
papillite  optique. 
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II 

COMMENT  DEVONS-NOUS  DÉFINIR  LA  CONTRACTURE? 


Docent  de  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest. 

Le  mot  de  contracture  n’avait  jamais  eu  autrefois  un  sens  bien  défini.  Il 
s’appliquait  à  tant  de  phénomènes  disparates,  qu’un  auteur,  Sauvage,  a  écrit 

que  le  mot  de  contracture  n’est  plus  guère  employé  et  mérite  peu  de  l’être, 
car  il  est  vague  et  désigne  à  jamais  un  symptôme  ». 

Néanmoins  les  auteurs,  à  commencer  par  Sauvage  lui-même,  continué  par 
Chomel,  Littré  et  Kobin,  Erb,  Daily,  Strauss,  Brissaud,  Blocq,  etc.,  ont  essayé 
à  restreindre  l’abus  qu’on  faisait  de  ce  mot,  en  essayant  de  le  définir.  Si  leur 
définition  n’est  pas  complète,  parce  qu’elle  est  encore  trop  large,  elle  est  bonne, 
car  ces  auteurs  proposent  de  restreindre  ce  nom  à  un  état  permanent  de 
raccourcissement  musculaire,  qui  met  les  segments  des  membres  dans  des  atti¬ 
tudes  anormales.  Par  ce  caractère  de  permanent,  on  élimine  tout  d’un  coup,  du 
cadre  de  la  contracture,  comme  l’ont  fait  aussi  Strauss  et  Blocq,  les  convulsions 
toniques,  les  tics,  les  crampes,  etc.,  qui  sont  des  contractions  passagères,  tran¬ 
sitoires. 

II  reste  pour  Strauss,  au  chapitre  de  la  contracture  vraie  :  la  contracture  des 
maladies  cérébrales  et  spinales,  la  contracture  hystérique,  la  contracture  dans 
les  maladies  des  muscles  et  des  nerfs,  la  contracture  réflexe,  la  contracture 
dans  les  intoxications  et  les  maladies  d’alimentation  (ergotisme  convulsif,  acro¬ 
dynie,  scorbut)  et,  enfin,  la  contracture  essentielle  des  extrémités,  la  tétanie. 

Comme  nous  le  voyons,  le  nom  de  contracture  était  encore  appliqué  à  trop  de 
phénomènes,  ce  qui  a  été  bien  vu  par  Blocq. 

Cet  auteur,  sous  l’inspiration  de  son  maître  Charcot,  fait  une  thèse  sur  ce 
sujet,  et  groupe  en  deux  types,  les  phénomènes  auxquels  on  doit  appliquer, 
d’après  lui,  le  mot  de  contracture. 

Au  premier  groupe,  dit-il,  on  doit  donner  Vépilhèle  de  contracture  spatmodique, 
et  au  second  groupe,  celui  de  pseudo-contracture.  Ce  qui  caractérise  la  contrac¬ 
ture  spasmodique  c’est  : 

«  La  sensation  d’élasticité  spéciale  qu’elle  offre,  sa  localisation  sur  des  asso¬ 
ciations  fonctionnelles  de  muscles,  sa  tendance  b,  la  généralisation,  l’exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  qui  la  précède  ou  l’accompagne,  sa  disparition  pen¬ 
dant  la  narcose  chloroformique  (1).  » 

(1)  Bi.oog,  Des  contractures.  Contractures  en  général.  La  contracture  spasmodique,  les 
pseudo-contractures.  1888,  p.  206. 
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Et  dans  ce  groupe  il  met,  bien  entendu,  la  contracture  des  hémiplégiques  et 
des  paraplégiques,  consécutive  à  une  lésion  du  faisceau  pyramidal  (Bouchard); 
mais  il  ajoute,  à  côté  de  celle-ci,  la  contracture  d’origine  articulaire,  la  contrac¬ 
ture  hystérique,  et  les  contractures  arthropatiques. 

Quant  au  groupe  des  pseudo-contractures,  il  y  met  les  contractures  parkinso¬ 
niennes,  les  contractures  myopathiques  et  les  contractures  par  ischémie.  Ce  qui 
caractérise  ce  groupe,  c’est,  dit  Blocq  (1)  ; 

«  La  sensation  de  rigidité  spéciale  qu’elles  offrent  au  toucher  (les  muscles), 
leur  localisation  irrégulière,  l’absence  de  tendance  à  la  généralisation,  la  non- 
exagération  des  réflexes,  leur  non-disparition  pendant  la  narcose  chlorofor¬ 
mique.  » 

Blocq  a  très  bien  vu,  qu’avec  cette  différence  clinique  entre  ces  deux  groupes, 
il  devait  exister  aussi  une  différence  de  mécanisme  ;  tandis  que  la  contracture 
dans  ce  second  groupe  devrait  consister  dans  une  modification  matérielle  de  la 
libre  musculaire  (Blocq),  la  contracture  dans  le  premier  groupe,  dépendrait  non 
pas  des  lésions  musculaires,  mais  «  des  diverses  atteintes  du  système  nerveux 
'’éalisant  l’irritation  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  » . 

Par  conséquent  Blocq,  avec  l’autorisation  de  son  maître  Charcot,  limite 
encore  l’emploi  de  ce  mot  de  contracture  à  un  groupe  plus  restreint  des  mala¬ 
dies  —  nous  parlons  du  premier  groupe,  —  quant  au  second,  nous  l’éliminons 
absolument,  avec  Blocq,  du  moment  que  ce  n’est  plus  de  la  contracture,  mais 
de  la  pseudo-contractui-e. 

Jusqu’ici,  ce  démembrement  des  phénomènes  retenus  autrefois  comme  étant 
de  la  contracture,  nous  paraît  très  juste,  car  personne  ne  saurait  nier  que 
Plocq  a  eu  raison  de  ne  pas  mettre  la  raideur  musculaire  parkinsonienne,  ou  la 
l'étraction  tendineuse  myopathique,  ou  le  spasme  musculaire  par  ischémie  arté¬ 
rielle,  à  côté  de  la  contracture  organique,  hémiplégique  ou  paraplégique.  Pou¬ 
vons-nous  aujourd’hui  aller  plus  loin  dans  ce  démembrement?  Pouvons-nous 
rétrécir  encore  l’emploi  de  ce  mot  de  contracture? 

11  nous  semble  que  nos  idées  actuelles  ont  progressé  depuis  que  Blocq  a  fait 
sa  thèse,  et  qu’aujourd’hui,  surtout  depuis  les  travaux  de  M.  Babinski,  nous 
sommes  autorisés  de  croire  que  la  raideur  musculaire  qu’on  rencontre  dans 
^  hystérie,  ou  la  raideur  musculaire  qu’on  observe  dans  le  rhumatisme  noueux, 
lu  dans  les  cas  d’arthropathies  chirurgicales,  toutes  ces  raideurs  n’ont  rien  à 
l’aire  avec  la  raideur  musculaire  qu’on  observe  dans  les  cas  d’hémiplégie  ou  de 
Paraplégie  organiques. 

Quel  est  l’auteur  qui  pourrait  encore  admettre  cette  conclusion  de  Charcot, 
fiue  les  déformations  qu’on  voit  dans  le  rhumatisme  noueux  sont  dans  la 
^’uajorité  des  cas  le  résullat  de  contractions  musculaires  spasmodiques,  et 
pour  ainsi  dire  convulsives.  Elles  se  produisent  par  une  suite  d’action  réflexe 
•lont  le  point  de  départ  est  dans  les  jointures  affectées.  (D’après  Blocq,  loc.  cit., 
P-  83.) 

^  Quel  est  l’auteur  qui  soutiendra  aujourd’hui  que  la  contracture  hystérique 
®  est  pas  toute  différente  de  la  contracture  organique?  Les  recherches  de 

Babinski  nous  ont  bien  démontré  que  le  syndrome  de  signes  organiques 
Récrits  par  lui  et  les  signes  qui  caractérisent  la  contracture  organique  sont 
apanage  exclusif  de  cette  dernière.  La  contracture  hystérique,  de  par  la  cli- 
''ique  et  de  par  l’anatomie  pathologique,  contrairement  à  ce  que  croyait 


(1)  Blocq,  loc.  cit.,  p.  207. 
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Charcot,  doit  avoir  un  mécanisme  et  une  nature  tout  autre  que  celle  qui  est 
conséeutive  à  une  lésion  du  faisceau  pyramidal  (1). 

De  même  aussi  pour  ces  raideurs  musculaires  qui  mettent  les  membres, 
atteints  d’arthropathies  douloureuses,  dans  des  attitudes  fixes.  Mais  d’ailleurs, 
Blocq  lui-même  reconnail  (p.  80),  qu’il  s’agit  dans  ees  cas-là  de  «  spasme  de 
défense  »  et  ajoute  : 

«  Lorsqu’une  articulation  est  malade  et  douloureuse,  et  que  l’on  cherche  à  y 
provoquer  des  mouvements,  les  muscles  de  l’article  entrent  involontairement  en 
contraction  et  donnent  au  membre  une  attitude  déterminée.  11  n’existe  pas  là 
encore  de  contracture  à  proprement  parler.  » 

On  arrive  alors,  par  élimination,  à  la  conclusion  que  le  mot  de  contracture  spas- 
modique,  ou  de  contracture  tout  court,  doit  être  appliqué  uniquement  à  la  raideur 
musculaire  qu'on  observe  à  la  suite  d'une  lésion  ou  d’un  trouble  dans  le  fonctionne¬ 
ment  du  faisceau  pyramidal. 

Dans  ce  cas,  pour  définir  la  contracture,  en  ce  sens  si  précis,  peut-on  s’en 
tenir  à  cette  définition  de  Strauss,  admise  aussi  par  Babinski? 

«  La  contracture  est  une  contraction  tonique,  persistante  et  involontaire  d’un 
ou  de  plusieurs  muscles  de  la  vie  animale  (2)  »,  ou  à  la  définition  de  Blocq  : 

«  Un  état  pathologique  des  muscles  caractérisé  par  la  raideur  involontaire  et 
durable  (3)  ?  » 

Nous  ne  le  pensons  pas  et,  dans  ce  cas,  nous  proposons  non  pas  delà  changer, 
mais  de  lui  ajouter  encore  deux  caractères,  après  les  caractères  «  de  perma¬ 
nent  »  et  d’«  Involontaire  »  : 

Jy.i  contracture  est  une  raideur  musculaire  involontaire,  permanente,  qui  dispa¬ 
raît  par  l’application  de  la  bande  d’Esmarch  à  la  racine  du  membre  raidi  (Brissaud), 
et  qui  met  les  membres  dans  une  attitude  reproduisant  la  forme  du  mouvement  coor¬ 
donné  le  plus  fort  du  membre  contracturé, 

11  est  superflu  d’insister  sur  les  premiers  caractères;  quant  au  dernier  carac¬ 
tère,  voilà  ce  que  nous  voulons  dire. 

Le  membre  inférieur  ne  peut  être  contracturé  qu’en  extension,  car  cette 
attitude  correspond  au  mouvement  coordonné  le  plus  puissant  de  ce  membre 
qui  nous  est  nécessaire  pour  la  station  bipède  et  pour  la  marche.  Quand  nous 
marchons,  nous  nous  appuyons  avec  tout  le  poids  de  notre  corps  sur  la  pointe 
d’un  pied,  le  genou  correspondant  en  extension,  la  cuisse  en  extension  sur  le 
bassin,  afin  de  pouvoir  porter  l’autre  membre  en  avant,  et  faire  par  conséquent 
un  pas.  La  prétendue  contracture  en  flexion  dos  membres  inférieurs,  nous  espé¬ 
rons  avoir  démontré  suflisamment  que  c’est  une  fausse  contracture.  Dans  ce 
cas,  si  les  membres  se  mettent  en  flexion  pour  différentes  causes,  position  de 
repos  naturelle,  spasmes  douloureux,  etc.,  et  que  cette  attitude  devient  perma¬ 
nente,  c’est  à  cause  de  l’établissement  de  rétractions  tendineuses  et  probablement 
aussi  des  néoformalions  fibreuses  autour  des  articulations  des  genoux  (4). 

En  passant  au  membre  supérieur  nous  admettons  les  deux  types  de  contrac¬ 
ture,  le  type  en  flexion  le  plus  commun,  et  le  type  en  extension  plus  rare, 


(t)  Baiii.vski,  Contractures  organiques  et  hystériques.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd  des 
Hôpitaux,  1893  ;  —  Noïca,  La  pseudo-contracture  spasmodique  hystérique.  Soe.  de  Neurol- 
de  Paris,  1  janvier  1909. 

(2)  Strauss,  Dos  contractures.  Thèse  d’agrégation,  p.  4. 

(3)  Uloco,  toc.  cit.,  p.  22. 

(4)  Noïca,  Sur  la  contracture  des  membres  en  flexion.  Soc.  de  Neurologie,  séance  du 
b  février  1909. 
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comme  étant  tous  les  deux  de  vraies  contractures.  Le  premier  correspond  au 
mouvement,  plus  puissant  généralement,  de  prendre  un  objet  et  de  l’attirer  à 
soi;  ,  le  second  correspond  au  mouvement  le  plus  puissant  aussi,  au  moins 
chez  certains  individus,  chez  qui  la  force  d’étendre  le  coude  est  plus  forte  que 
celle  de  le  fléchir,  la  main  restant  fermée  et  l’avant-bras  en  demi-pronation, 
comme  dans  le  tjpe  en  flexion  (1). 
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335)  Cerveau  et  Moelle  (Gehirn  und  Ruckenmark),  par  Emile  Vili.iger 

(deuxième  édition).  Un  volume  de  278  pages  avec  224  figures  en  noir  et  en  cou¬ 
leur.  Engelmann,  édit.,  Leipzig,  1910. 

Ouvrage  d’étude  appelé  à  rendre  de  grands  services  aux  débutants  en  neuro¬ 
logie,  ce  livre  comprend  : 

1°  La  morphologie  du  système  nerveux  central,  cerveau,  mésencéphale,  bulbe  et 
moelle  et  leurs  enveloppes. 

2»  Histologie  des  centres  nerveux. 

3“  Enfin  une  série  de  coupes  de  l’encéphale,  du  mésencéphale  et  du  bulbe. 

Le  grand  intérêt  de  cet  ouvrage  réside  surtout  dans  son  illustration,  très 
abondante  et  surtout  remarquablement  claire.  Les  schémas  dominent,  et  à  cet 
egard  l’ouvrage  sera  justement  apprécié  par  les  débutants. 

11  s’agit  ailleurs  d’une  réédition;  mais  les  adjonctions  de  texte  et  de  figures 
sont  fort  importantes,  et  la  dernière  partie  de  l’ouvrage,  celle  qui  présente  une 
série  de  coupes  de  l’encéphale  et  du  mésencéphale,  est  entièrement  nouvelle. 

R. 

356)  La  segmentation  motrice  sensitive  et  réflexe  de  la  Moelle,  par 

Flatau  ("Varsovie).  Extrait  du  Handbuch  der  Neurologie  de  Lewandoivskij  (Springer, 

llerlin,  fig.,  70  p.,  bibl,). 

Le  chapitre  du  Traité  de  neurologie  de  Lewandowsky  est  très  complet  et  très 
<lidactlque.  On  y  trouvera  exposées  de  la  façon  la  plus  claire  et  la  plus  pratique  les 
théories  de  la  métamérisation  avec  applications  pathologiques.  Des  renseignements 
multiples  dispersés  dans  maints  travaux  sont  réunis  et  condensés.  11  y  a  entre 

(f)  Noïoa,  Sur  le  type  en  o.vtension  du  membre  supérieur  à  l’état  de  contracture.  Soc. 
de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  6  mai  1909. 
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autre  un  tableau  synoptique  des  segments  médullaires  qui  sera  un  guide  com¬ 
mode  et  sür  pour  l’examen  des  malades  et  la  rédaction  des  observations. 

M.  Thénkl. 

357)  L’État  Mental  des  Hystériques.  Les  stigmates  mentaux  des  hystériques , 
les  accidents  mentaux  des  hystériques  ;  éludes  sur  divers  symptômes  hystériques  ;  le 
traitement  psychologique  de  l'hystérie,  par  Pierre  Janet.  Un  vol.  grand  in-8"  de 
708  pages  avec  gravures  dans  le  texte,  2*  édition,  Paris,  1911,  Félix  Alcan,  édi¬ 
teur. 

Les  études  que  contient  la  première  partie  de  ce  livre  sont  la  reproduction  du 
travail  que  l’auteur  avait  consacré  à  l’état  mental  et  aux  accidents  mentaux  des 
hystériques  et  qui  avait  jadis  paru  en  deux  volumes  de  la  collection  Gliarcot- 
Debove,  en  1893-1894. 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage  réunit  un  certain  nombre  d’études  publiées 
dans  diverses  revues  à  propos  des  mêmes  malades.  Le  premier  chapitre  repro¬ 
duit  une  étude  sur  l’œuvre  psychologique  de  J.-M.  Charcot  qui  avait  été  publiée 
par  la  Revue  philosophique  au  moment  de  sa  mort.  Les  autres  chapitres  contien¬ 
nent  des  observations  sur  l’hémianopsie  hystérique,  sur  la  localisation  des 
troubles  hystériques  sur  le  côté  'gauche  du  corps,  sur  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes  dans  l’hystérie,  sur  le  somnambulisme  des  médiums,  sur  certains  trou¬ 
bles  de  la  vision,  sur  les  modifications  de  la  mémoire  et  les  doubles  existences. 
Ces  divers  travaux  de  psychologie  pathologique  peuvent  fournir  des  documents 
utiles  à  des  études  plus  générales. 

La  troisième  partie  de  ce  volume  est  constituée  par  une  étude  sur  le  traite¬ 
ment  psychologique  de  l’hystérie  qui  résume  en  un  petit  nombre  de  pages  ce 
que  Gilles  de  la  Tourette  avait  écrit  sur  le  traitement  physique  joint  aux  études 
personnelles  de  l’auteur  sur  le  traitement  psychologique  publiées  dans  le  Traité 
de  thérapeutique  appliquée  d’Albert  Robin. 

L’ensemble  de  cet  ouvrage  montre  quelle  part  importante  a  été  prise  par 
Pierre  Janet  au  recueil  des  documents  relatifs  à  l’étude  de  l’hystérie,  telle  que 
celle-ci  était  envisagée  au  temps  de  Charcot.  R. 

358)  Nouvelles  Études  sur  la  physiopathologie  du  Corps  Thyroïde  et 
des  autres  glandes  endocrines  (Deuxième  série),  par  Léopold-Lévi  et 
Henri  de  Rothschild.  Un  vol.  in-8“  de  lxiv-558  pages,  avec  26  ligures  et  18  plan¬ 
ches.  üoin,  éditeur,  Paris,  1911. 

Les  auteurs,  continuant  les  recherches  qu'ils  ont  entreprises  depuis  six  ans 
sur  la  physiopathologie  du  corps  thyroïde  et  des  glandes  endocrines,  viennent 
de  consacrer  une  nouvelle  série  d’études  à  leur  sujet  favori.  La  synthèse  d’une 
partie  de  leurs  travaux  se  trouve  condensée  dans  le  neuro-arthritisme  thyroï¬ 
dien.  Des  chapitres  consacrés  au  rhumatisme  chronique  et  à  l’asthme  thyroï¬ 
dien,  à  certaines  dermatoses  dans  leurs  rapports  avec  la  glande  thyroïde,  com¬ 
plètent  leur  étude  antérieure  de  la  migraine  thyroïdienne. 

On  lira  dans  ce  volume  une  monographie  très  complète  sur  les  relations  du 
système  pileux  et  de  ses  troubles  avec  les  glandes  endocrines.  Elle  est  suivie  de 
recherches  analogues  concernant  les  dents  et  les  ongles.  L’état  de  la  nutrition 
fait  l’objet  d’un  important  chapitre.  La  question  de  l’instabilité  thyroïdienne, 
trouve  ici  des  développements  étendus.  L’influence  sur  le  système  nerveux  des 
glandes  endocrines  qui  avait  fait  l’objet  d’un  travail  antérieur,  a  été  précisée 
dans  ce  volume,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  vasomotricité,  la  trophicité,  le» 
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dysesthésies,  les  troubles  psychiques.  Enfin,  des  pages  d’intérêt  pratique  sont 
consacrées  à  la  thérapeutique  thyroïdienne. 

On  trouve  dans  ce  livre  une  ample  collection  de  faits  qui  peuvent  donner 
matière  à  des  recherches  nouvelles  sur  une  question  de  pathologie  encore 
obscure.  R. 
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359)  Effets  sur  le  Rein  de  la  piqûre  du  IV”  Ventricule  cérébral,  par 

Achille  Gapogbossi  (de  Rome).  Il  Policlinico  (Sez.  medica),  an  XVI,  fasc.  4  et  5, 
p.  184-192  et  212-222,  avril  et  mai  1909. 

Apres  piqûre  du  IV”  ventricule  on  constate  dans  le  rein  des  animaux  mis  en 
expérience  des  lésions  de  l’épithélium,  des  tubuli  contorti  et  des  anses  de  Renie; 
les  glomérules  sont  distendus  et  il  y  a  des  hémorragies  corticales. 

L’hyperémie  active  explique  incomplètement  la  polyurie  ;  elle-même,  l’albu¬ 
minurie  et  la  glycosurie,  et  éventuellement  l’oligurie,  sont  sous  la  dépendance 
d’une  action  directe  du  système  nerveux  sur  la  sécrétion  rénale. 

F.  Deleni. 

360)  Sur  la  reprise  fonctionnelle  à  la  suite  de  la  section  de  Nerfs, 

par  PuiiPUBA  (Pavie).  XXIP  Congresso  délia  Societa  italiana  di  chirurgia,  Rome, 
31  octobre-2  novembre  1909-  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  30, 
p.  1580,  12  décembre  1909. 

Travail  expérimental  d’où  il  ressort  que  la  reprise  fonctionnelle  dans  les 
membres  dépend  uniquement  de  la  régénération  des  nerfs.  F.  Deleni. 

361)  Étude  sur  r«  Hypophysis  cerebri  »,  par  F.-A.  Fodera  et  L.  Pittau. 
Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LU,  fasc.  3,  p.  370-374,  paru  le  31  jan¬ 
vier  1910. 

Dans  cette  note  récapitulative  les  auteurs  rapportent  un  certain  nombre  de 
Notions. 

Ils  montrent  d’abord  que  le  principe  actif  de  l’hypophyse  ne  subit,  dans  la 
préparation  des  extraits,  aucune  modification  ni  perte.  Par  conséquent  le  pro¬ 
duit  opothérapique  pénètre  dans  la  circulation  des  animaux  tel  qu’il  se  trouve 
dans  la  glande  de  l’animal  qui  a  fourni  l’organe. 

Le  seul  lobe  actif  de  l’hypophyse  est  le  lobe  postérieur.  Le  lobe  antérieur  est 
complètement  inactif  alors  même  qu’il  est  donné  à  doses  énormes.  La  matière 
colloïde  que  l’on  rencontre  dans  la  fissure  entre  les  deux  lobes  est,  elle  aussi, 
toujours  complètement  inefficace. 

Chez  les  grenouilles,  l’injection  des  extraits  d’hypophyse  n’a  aucun  effet;  de 
ooême  il  ne  se  produit  aucune  modification  de  la  fonction  cardiaque  par  l’action 
des  extraits  d’hypophyse  dans  le  cœur  de  grenouille  extirpé  et  soumis  à  la  cir¬ 
culation  artificielle;  par  contre,  les  extraits  d’hypophyse  produisent  une  faible 
Vasoconstriction  dans  la  circulation  périphérique  artificiellement  établie  chez 
les  grenouilles. 

Chez  les  chiens,  parmi  les  phénomènes  déterminés  par  les  injections  d’extrait 
d  hypophyse,  un  fait  presque  inobserv'é  jusqu’ici  est  à  signaler;  c’est  la  répéti¬ 
tion  de  défécations  diarrhéiques  suivies  de  ténesme. 
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Il  est  à  remarquer  que  dans  la  détermination  de  l’ensemble  des  phénomènes 
l’individualité  du  sujet  a  beaucoup  plus  d’influence  que  l’élévation  de  la  dose. 

La  voie  d’administration  du  produit  possède  une  influence  décisive.  Seules  les 
injections  endoveineuses  sont  actives;  les  injections  hypodermiques  au  contraire 
sont  inefficaces  sur  la  circulation,  ainsi  que  l’administration  par  la  bouche  et, 
chose  plus  curieuse,  que  les  injections  intracérébrales  elles-mêmes. 

Relativement  à  la  toxicité  des  extraits  d’hypophyse,  il  est  à  noter  que  les  ani¬ 
maux  se  remettent  bien  vite  d’une  injection  ;  mais  si  l’on  répété  les  injections  de 
doses  assez  élevées,  la  nutrition  des  animaux  se  trouve  altérée. 

'foutefois  les  extraits  d’hypophyse  n’ont  aucune  vertu  soit  prophylactique,  soit 
anaphylactique. 

En  ce  qui  concerne  l’action  des  extraits  d’hypophyse  Sur  les  vaisseaux  sanguins 
des  chiens,  les  auteurs  ont  toujours  observé  une  vasoconstriction  plus  ou  moins 
intense  suivant  les  doses  et  l’individualité  de  l’animal;  toutefois  cette  vasocons¬ 
triction  n’arrive  jamais  à  l’arrêt  complet  de  l’écoulement.  Elle  se  manifeste  aus¬ 
sitôt  que  le  liquide  chargé  d’extrait  commence  à  circuler  et  elle  persiste  pendant 
quelque  temps  lorsqu’on  revient  au  liquide  normal.  E.  Feindel. 

362)  Action  des  extraits  du  Lobe  antérieur  de  l’Hyrpophyse  sur  Ha 
pression  du  Sang,  par  Walteh-W.  Hamburger  (de  Chicago).  Transactions  of 
tke  Chicago  Pathological  Society,  vol.  VIII,  n”  2,  p.  32-34,  1"  avril  1910. 

Une  injection  d’extrait  frais  de  lobe  antérieur  de  glande  pituitaire  détermine 
une  chute  marquée  de  la  pression  sanguine  mesurée  il  la  carotide  par  le  mano¬ 
mètre  à  mercure.  Mais  il  est  nécessaire,  pour  que  ce  résultat  soit  obtenu,  que 
les  lobes  antérieurs  d’hypophyse  n’aient  pas  subi  le  contact  du  chloroforme; 
celui-ci  détruit  la  substance  qui  exerce  sur  la  pression  son  action  déprimante. 

Tho.ma. 

363)  Étude  comparative  des  effets  des  Injections  d’extrait  d’Hypo- 
physe  et  de  Capsule  surrénale  sur  le  Sang,  par  A.  Austoni  et  A.  Te- 
uESCHi.  Il  PolicHnico  (Sez.  chirurgica),  vol.  XVII,  fasc.  4,  p.  145-163,  avril  1910. 

L’extrait  surrénal  injecté  dans  l’organisme  à  plusieurs  reprises  détermine  une 
diminution  du  nombre  des  globules  rouges  sans  modifier  la  quantité  d’hémoglo¬ 
bine  contenue  dans  chacun. 

L’extrait  hypophysaire,  au  contraire,  abaisse  la  proportion  d’hémoglobine  sans 
faire  diminuer  le  nombre  des  globules  rouges. 

I,es  deux  extraits  déterminent  la  leucocytose.  L’injection  de  l’extrait  surrénal 
provoque  d’abord  l’augmentation  des  petits  mononucléaires  ;  l’extrait  hypophy¬ 
saire  détermine  d’abord  l’augmentation  des  leucocytes  à  noyau  polymorphe. 
Dans  les  deux  cas  on  constate  ultérieurement  l’augmentation  relative  des  gros 
mononucléaires  et  des  éosinophiles.  F.  Deueni. 

364)  Contribution  à  la  connaissance  de  la  fonction  du  Thymus  chez 
le  poulet  et  chez  quelques  mammifères,  par  U.  Soli  (de  Modéne).  Ar¬ 
chives  italiennes  de  Biologie,  t.  LH,  fasc.  3,  p.  333-370,  paru  le  31  janvier  1910. 

On  sait  que  dans  certaines  conditions,  l’ablation  du  thymus  retarde  la  crois¬ 
sance;  l’auteur  a  montré  de  plus  que  l’ablation  du  thymus  chez  les  poulets 
retarde  notahlement  l’évolution  des  testicules.  Cependant  lorsque  survient 
l’époque  des  amours,  les  testicules  du  coq  privé  de  thymus  peut  atteindre  le 


ANALYSES 


225 

développement  normal  et  même  le  dépasser.  11  semble  donc  que  le  thymus  est 
en  connexion  non  seulement  avec  le  développement  squelettique,  mais  encore 
avec  le  développement  physiologique  et  régulier  du  testicule. 

E.  Feindel. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


365)  Abcès  du  lobe  frontal  du  Cerveau  à  la  suite  d’une  Sinusite  chro¬ 
nique  frontale.  Érysipèle  associé  à  une  Mastoïdite  aiguë,  par  Alfred 
Wiener  (de  New-York).  Medical  llecord,  vol.  LXXYIll,  n"  1",  p.  115,  22  octobre 
1910. 

Le  premier  cas  est  un  succès  pour  l’intervention  hardie  qui  fut  exécutée  en 
temps  utile. 

Dans  le  deuxième  cas,  l’existence  d’un  érysipèle  aigu  dans  la  zone  opérée 
n’eut  aucune  conséquence  fâcheuse  sur  l’issue  opératoire.  Thoma. 

366)  Sur  un  cas  de  Méningo-Encéphalite  circonscrite,  par  Manlio  Fer¬ 
rari  (de  Gênes).  Eivista  italiana  di  Neiiropatoloijia,  Psiehiatria  ed  Elettroterapm, 
vol.  IL  fasc.  10,  p.  Ui-U5,  octobre  1909. 

11  s’agit  d’un  malade  de  21  ans  qui  fut  pris  brusquement  de  douleurs  aipës 
de  l’oreille  droite,  de  fièvre  élevée,  de  céphalée  intense  avec  délire  et  vomisse- 
naents,  de  convulsions  diffuses.  Après  une  période  de  sédation  de  ces  accidents, 
11  en  fut  repris  et  succomba  rapidement  dans  le  coma. 

A  l’autopsie  fut  constaté  un  foyer  de  pachyméningo-encéphalite  caséeuse 
s’enfonçant  dans  la  substance  cérébrale. 

Le  point  de  départ  avait  été  une  otorrhée  chronique.  F.  Delf.ni. 

367)  Méningo-encéphalites  secondaires  à  des  traumatismes  graves 

du  Crâne,  par  E.  Aubry.  Revue  médicale  de  l’Est,  janvier  1910. 

Deux  observations  : 

L  Homme  de  36  ans,  buveur  et  probablement  syphilitique.  Fracture  du  crâne 
dans  un  éboulement  de  haut  fourneau,  suivie  de  commotion  cérébrale  avec 
amnésie,  puis  disparition  des  troubles  mentaux  avec  persistance  d’un  syndrome 
cérébelleux.  Au  bout  de  2  ans  ;  déficit  intellectuel  progressant  lentement,  baisse 
du  salaire,  vagabondage.  Dix  ans  après  l’accident  ;  démence,  gâtisme,  troubles 
papillaires,  mort  en  cachexie.  A  l’autopsie  :  destruction  partielle  de  l’hémis- 
Phére  cérébelleux  gauche  et  du  vermis  en  relation  avec  le  traumatisme,  pro- 
C6SSUS  de  méningo-encéphalite  diffuse  couvrant  les  deux  hémisphères,  mais 
plus  accentuée  à  gauche  au  niveau  des  cicatrices  osseuses  s’étendant  à  tout 
Ihémicrane.  Atrophie  de  l’hémisphère  cérébral  gauche. 

IL  Homme  également  buveur.  Chute  sur  la  tête  du  haut  d’une  voiture  de 
paille  et  enfoncement  de  la  voûte  pariétale  droite  ;  perte  de  connaissance,  puis 
reprise  des  occupations  habituelles,  et  guérison  apparente  malgré  de  la  cépha¬ 
lée.  Des  vertiges  et  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  suivie  de  troubles  men- 
l'Uux  se  manifestant  2  ans  après.  Malgjré  une  large  trépanation,  les  accès  aug- 
®ientent.  Mort  en  état  de  mal  épileptique  11  ans  après  le  traumatisme.  Démence 
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complète,  incoordination  motrice,  troubles  de  la  parole  et  troubles  oculaires.  A 
l’autopsie  :  atrophie  de  l’hémisphère  droit,  adhérence  à  l’enfoncement  pariétal. 
Méningo-encéphalite  très  étendue.  Diminution  de  poids  de  l’encéphale. 

En  raison  du  bon  état  de  santé  de  ces  deux  individus  avant  le  traumatisme, 
et  surtout  de  l’ordre  d’apparition  des  symptômes  (symptômes  purement  cir¬ 
conscrits  immédiats,  syndromes  cérébelleux  et  épilepsie  jacksonienne,  mais 
seulement  après  2  ans  de  démence,  et  de  méningo-encéphalite),  il  y  a  lieu  de 
considérer  le  processus  diffus  comme  une  réaction  individuelle  au  traumatisme, 
et  de  faire  jouer  ainsi  à  ce  dernier  un  rôle  important  de  point  de  départ;  ces 
cas  sont  des  exemples  d’extension  à  toute  l’écorce  d’une  réaction  méningée 
d’abord  purement  locale,  extension  liée  vraisemblablement  au  terrain  individuel. 

M.  Perrin. 

308)  Fracture  du  Crâne  avec  Hernie  du  Cerveau,  par  Weiss.  Soc.  de  méd. 
de  Nancy,  25  mai  1910.  Rev.  méd.  de  l’Est,  p.  460-407,  1910. 

lîréve  observation  d’un  garçon  qui  fut  trépané  20  heures  après  une  fracture 
du  crâne,  et  subit  l’ablation  d’une  quinzaine  d’esquilles.  Une  hernie  cérébrale 
du  volume  d’une  orange  se  développa  3  semaines  plus  tard  (région  frontale), 
’l'emporisation  et  antisepsie  ;  guérison  en  6  semaines  ;  aucun  résidu  fonc¬ 
tionnel. 

Discussion  ;  André  et  V.vutri.n  rapportent  chacun  un  cas  analogue. 

M.  Perrin. 

369)  Sur  les  Troubles  Visuels  qui  accompagnent  les  blessures  du 

Lobe  occipital,  par  Barthélémy  et  Dufour.  Société  de  Médecine  de  Nancy, 

26  janvier  1910.  Revue  médicale  de  l’Est,  1910,  p.  213-216. 

Exposé  critique  des  travaux  de  l’oculiste  japonais  'l'atsuji  Inouye,  qui  a  tiré 
tout  le  parti  possible  pour  l’étude  de  ces  troubles  visuels,  des  observations  cli¬ 
niques  et  anatomo-pathologiques  faites  par  lui  sur  les  blessés  de  la  guerre 
russo-japonaise.  Los  conclusions  d’inouye  sont  d’accord  avec  les  données  clas¬ 
siques.  M.  Perrin. 

370)  L’Hydrocéphalie  aiguë  dans  le  cas  du  Crâne  en  pain  de  sucre. 

(Hoch-Turmschadel,  Oxycéphalie),  par  Korczynski.  Société  de  Neurologie 

et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  21  mai  1910. 

La  malade,  âgée  de  45  ans,  s’est  trouvée  subitement  atteinte  de  fortes  cépha¬ 
lées,  de  nausées,  de  vomissements  et  elle  vit  sa  vision  faiblir.  A  l’examen,  on 
constata  chez  elle  l’œdème  des  papilles  avec  des  hémorragies  rétiniennes,  une 
exophtalmie  bilatérale,  l’affaiblissement  de  la  vue,  l’abolition  de  l’odorat.  Peu  à 
peu  l’amaurose  s’installa  complète  et  des  troubles  psychiques  apparurent  (hallu¬ 
cinations  visuelles). 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  on  ne  trouve  pas  de  leucocytes  en  nombre 
pathologique. 

La  tête  de  la  malade  a  la  forme  en  pain  de  sucre. 

On  a  pratiqué  une  trépanation  ;  k  la  suite  de  celle-ci  les  céphalées,  les  vomis¬ 
sements  et  les  troubles  psychiques  ont  disparu,  la  vue  s’améliora;  par  contre, 
dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche  sont  apparus  des  troubles  divers 
(herpès,  anesthésie).  L’auteur  croit  qu’il  s’est  agi  dans  son  cas  d’une  méningite 
séreuse. 
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Sterling  considère  l’affection  actuelle  comme  une  rechute  d’une  méningite 
séreuse  que  la  malade  a  eu  dans  l’enfance  (la  forme  particulière  du  crâne  serait 
la  preuve  d’une  telle  affection  subie  autrefois). 

Flatau  souligne  le  fait  qu’il  y  a  des  hémorragies  rétiniennes  :  il  n’a  pas 
rencontré  ce  système  dans  les  cas  de  méningite  séreuse,  pourtant  c’est  un 
phénomène  important  qui  fait  pencher  le  diagnostic  du  côté  de  tumeur  céré¬ 
brale.  La  lésion  du  trijumeau  après  l’opération  n’est  pas  bien  élucidée. 

Endelmann  et  Kamocki  sont  d’avis  que  les  hémorragies  rétiniennes  ne  peuvent 
pas  faire  éliminer  la  méningite  séreuse. 

Higier  veut  voir  une  analogie  entre  l’affection  du  trijumeau  dans  le  cas 
présent  et  celle  de  l’oculo-moteur  externe  après  la  ponction  lombaire  (diminu¬ 
tion  rapide  de  la  pression).  Zylberlast. 

371)  Un  cas  de  Pseudo-Tumeur  Cérébrale,  par  George  ScHRôoER.f/ospitals- 

tidende,  p.  743,  1909. 

Les  symptômes  cliniques  indiquèrent  une  tumeur;  à  l’autopsie,  on  trouva  un 
bydrocéphalus.  C.-H.  WÜrtzen. 

372)  Un  cas  de  Claudication  intermittente  périphérique  et  centrale, 

par  Sterling.  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  22  octobre  1910. 

Le  malade,  âgé  de  52  ans,  a  ressenti  il  y  a  5  mois  une  forte  douleur  dans  le 
pied  droit.  En  même  temps  les  deux  orteils  ont  perdu  leur  sensibilité.  On  ne 
perçoit  pas  la  pulsation  de  l’artère  dorsale  du  métatarse  droit.  Pendant  le  séjour 
1^11  malade  à  l’hôpital  il  a  eu  un  nouvel  accès  douloureux,  cette  fois  siégeant 
dans  la  tempe  droite,  et  accompagné  de  la  chute  de  lapaupière  supérieure  droite. 
La  région  des  P'  et  11”  branches  du  trijumeau  droit  est  devenue  anesthésiée. 

auteur  croit  que  la  migraine  ophtalmoplégique  observée  chez  ce  malade 
P  était  qu’un  symptôme  de  l’affection;  claudication  des  artères  des  membres  et 
cerveau.  Zylrerlast. 

373)  Deux  cas  de  Paralysie  Brachiale  proximale  d’origine  corticale  et 
quelques  remarques  sur  la  question  du  tonus  ;  en  outre  un  troi¬ 
sième  cas  d’origine  sous-corticale,  par  Gothard  Soderbergh.  Nord  med. 
Arkio,  Bd.  42,  1909. 

,  Le  type  distal  d’une  paralysie  brachiale  cérébrale  ne  prouve  pas  l’existence 
^une  lésion  cérébrale.  Au  contraire,  le  type  proximal  est  fondé  sur  les  mêmes 
Pi’incipes;  mais  comme  les  conditions  pour  sa  production  ne  sont  pas  favo- 
^ûbles,  on  ne  l’observe  que  rarement. 

La  seconde  observation  indique  que  le  centre  du  pied,  selon  toute  apparence, 
®st  placé  plus  haut  que  celui  du  genou  et  de  la  hanche.  La  troisième  observation 
démontré  que  le  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  et  probablement  aussi  les 
élévateurs  de  l’omoplate  sont  innervés  par  les  deux  hémisphères. 

G.  II.  WÜRTZEN. 

^■^4)  De  la  Ponction  du  Cerveau,  par  Bach.  Iai  Clinique,  an  V,  n”46,  p.  729, 
18  novembre  1910. 

Courte  note  où  l’auteur  signale,  à  côté  de  ses  dangers,  l’utilité  diagnostique 
thérapeutique  réelle  de  la  ponction  du  cerveau  (tumeurs  intracrâniennes, 
ydrocéphalie,  exsudats  séreux  ou  purulents,  etc.)  E.  F. 
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37:))  Ramollissement  Cérébral  aigu  dû  à  une  Thrombose  veineuse, 

par  WiLi’RED  Harris  et  Berxard-H,  Spilsrury.  Proceedings  oj  the  Roijal  Society 
of  Medicine  of  London,  vol.  III,  n"  9,  juillet  1910.  Neiirologieal  Section,  23  Juin, 
p.  130. 

11  s’agit  d’un  homme  de  28  ans,  bien  portant  Jusqu’alors,  qui  se  plaignit  un 
Jour  de  céphalée.  Le  lendemain,  il  présentait  de  l’épilepsie  Jacksonienne  à 
gauche  et  le  surlendemain  il  était  hémiplégique  de  ce  côté.  Il  tomba  dans  le 
coma  et  ne  tarda  pas  à  succomber. 

L’autopsie  montre  un  ramollissement  très  étendu  de  l’hémisphère  droit. 
Après  discussion,  l’auteur  l’attribue  à  la  thrombose  du  système  des  veines  qui 
viennent  de  la  profondeur  du  cerveau.  Tuoma. 

370)  Sur  la  question  de  l’Artério  sclérose  des  gros  vaisseaux  du 
Cerveau,  par  Toyotane  Wada  (Osaka).  Arbeiten  ans  der  Neurologischen  Insti- 
tute  an  der  Wiener  Universitdt,  t.  XVIII,  fasc.  3,  1910  (40  p.). 

Examen  des  artères  cérébrales  dans  58  maladies  générales  variées  (infection, 
intoxications,  cancer.  Tyotane  Wada  conclut  que  l’artério-sclériose  est  un  pro¬ 
cessus  de  réparation  pour  consolider  le  vaisseau  quand  il  perd  son  élasticité.  Elle 
est  physiologique  dans  la  vieillesse,  pathologique  chez  les  individus  Jeunes  et 
aussi  dans  la  vieillesse  quand  elle  est  excessive.  M.  'I'ré.nel. 


ORGANES  DES  SENS 

377)  Neurofibrome  de  l’orbite  développé  au  dépens  du  Nerf  Frontal, 

par  Valude.  Soc.  franc.  d’Opthulmoloijie,  1909. 

Tumeur  apparue  chez  une  femme,  à  l’àge  de  24  ans  environ,  au-dessous  de 
l’arcade  sourcilière  gauche.  Dix  ans  plus  tard,  eette  tumeur,  qui  était  gross.e 
comme  une  lentille,  fait  une  saillie  au  milieu  de  la  paupière  supérieure,  au-des¬ 
sous  de  la  tête  du  sourcil  ;  elle  a  le  volume  d’une  noisette.  Elle  s’étend  dans  la 
profondeur  de  l’orbite.  Pas  d’adhérences  avec  l’œil  et  les  parois  de  l’orbite. 
Extirpation.  A  l’examen  microscopique  on  reconnaît  un  neurolibrome.  Après 
l’opération,  anesthésie  dans  le  territoire  de  distribution  de  la  branche  supérieure 
du  nerf  frontal  externe  ou  sus-orbitaire.  La  position  de  la  tumeur  et  surtout  la 
conllguralion  de  la  zone  d’anesthésie  qui  a  résulté  de  sa  résection  montrent 
qu’il  s’agit  d’une  tumeur  du  nerf  frontal  externe.  Péciiin. 

378)  Arrachement  traumatique  du  globe  de  l’Œil  et  du  Nerf  Optique, 

par  Chevai.lereau  et  Liégard.  Soc.  franc,  d’ Ophtalmologie,  1909. 

Une  observation  à  ajouter  à  celles  publiées  d’arrachement  du  globe  gauche. 
Le  blessé  s’est  baissé  et  s’est  heurté  contre  le  montant  d’une  chaise.  A  noter 
que  le  bout  du  nerf  optique  adhérent  au  globe  mesurait  28  millimétrés.  Au 
départ  du  malade  un  mois  et  demi  après  l’accident,  l’udl  droit  était  en  bon  état. 

Péciiin. 

379)  Signe  de  Græfe  dans  la  Myotonie  congénitale  (Maladie  de 
Thomsen),  par  Julius-Parker  Sedgwick.  The  american  Journal  of  the  medical 
Sciences,  n”  400,  p.  80-87,  Juillet  1910. 

Le  signe  de  Græfe  se  retrouve  chez  un  certain  nombre  d’individus  apparte 
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nant  à  cinq  générations  d’une  même  famille.  Il  est  si  bien  connu  qu’il  passe 
pour  une  caractéristique  familiale. 

Treize,  sur  les  vingt-neuf  sujets,  sont  atteints  de  myotonie,  ordinairement 
non  diagnostiquée  avant  l’examen  de  l’auteur.  Tous  les  treize  présentent  le 
signe  de  Grade. 

La  littérature  ne  mentionne  aucun  cas  similaire.  Thoma. 

380)  Scotome  hélioplégique,  par  Majewski.  Revue  générale  d’ Ophtalmologie, 

février  1910. 

Observation  d’un  garçon  de  11  ans  atteint  d’amblyopie  et  de  scotome  cen¬ 
tral  par  éclat  de  la  lumière  solaire.  Le  malade  avait  regardé  le  soleil  pendant 
quelques  instants  avec  une  lorgnette  de  théâtre.  Après  une  certaine  améliora¬ 
tion  attribuable  ou  non  au  traitement  (collyre  de  dionine,  iode  à  l’intérieur)  la 
vision  est  restée  faible  et  tardivement  est  apparue  une  atrophie  optique  partielle. 

Pécuin. 

381)  Nystagmus  professionnel  et  névrose,  par  Weckers.  La  Clinique 

ophtalmologique.  1910,  p,  538. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  du  nystagmus  professionnel  des  houilleurs  sont 
très  discutées.  Ce  nystagmus  se  compliquant  parfois  de  symptômes  oculaires  et 
généraux  de  nature  névropathique,  certains  ont  considéré  la  névrose  comme 
eause  immédiate  du  nystagmus.  Weckers  n’admet  pas  cette  étiologie;  la  névrose 
^  est  qu’une  complication  qui  intervient  comme  elle  interviendrait  dans  un 
traumatisme  constituant  ce  qu’on  a  appelé  l’hystéro-traumatisme. 

Pêchin, 


jVIOELLE 


^32)  Les  Hétérotopies  médullaires,  par  M.  Siuti.  Annali  di  Nevrologia, 
an  XXVII,  fasc.  6,  p.  323-358,  Naples  1909. 

Etude  histologique  de  la  moelle  d’un  imbécile  polydactyle. 

Une  corne  postérieure  de  la  moelle  est  bifurquée  sur  une  grande  hauteur. 
Cette  hétéropie  représente  un  fait  strictement  tératologique,  sans  signification 
‘‘«'’ersible.  F.  Deleni. 

383)  Un  cas  de  Syringomyélie  chez  un  homme  de  32  ans,  par  A  -M  Luz- 
2atto.  Accademia  di  Scienze  mediche  e  naturali  di  Ferrara,  i  mars  1909.  Il  Poli- 
olinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  19,  p.  596,  9  mai  1909. 

Cas  remarquable  par  la  précocité  de  l’apparition  des  troubles  morbides  et  par 
forme  à  peu  près  exclusivement  sensitive  de  l’affection.  F.  Deleni. 

^3^)  Hématomyélie  et  Hématorachis  traumatiques,  par  L.  Senceri. 
Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  27  avril  1910.  Rev.  méd.  de  l’Est,  p.  410-413. 

Observation  d’un  bomme  de  45  ans,  chute  sur  le  siège  de  3  à  4  mètres  ;  para- 
P*egie,  troubles  sphinctériens,  etc.  L’auteur,  se  basant  sur  ses  expériences  avec 
ambert  (voir  Revue  neurologique,  1909),  a  conclu  de  l’absence  de  réaction  de 
•dégénérescence  que  la  lésion  des  cordon!  pyramidaux  n’était  pas  destructive  et 
•'ésultait  de  phénomènes  de  compression.  La  ponction  lombaire  et  la  résorption 


230 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


du  caillot  intramédullaire  ont  permis  à  la  guérison  presque  complète  de  se  faire 
peu  à  peu. 

Discussion  :  M.  Sch.neideu  rapproche  de  ce  fait  l’observation  du  lieutenant  Car- 
rouge,  atteint  de  paralysie  à  la  suite  d’un  coup  de  feu  au  cours  de  la  campagne 
du  Maroc,  Cet  officier  put  reprendre  son  service  au  bout  de  9  mois. 

M.  I’errin. 

385)  Hémorragie  de  la  Moelle  épinière,  par  II. -W.  Rice  (Columbia).  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LIV,  n°  22,  p.  1783,  28  mai 
1910, 

Fracture  sans  déplacement  de  la  IV'  vertèbre  cervicale.  L’hématomyélie  à  ce 
niveau  détermina  la  paralysie  des  quatre  membres.  Mort  au  quatrième  jour. 

ÏHOMA. 

380)  Quelques  points  concernant  l’histologie  des  lésions  de  la  Moelle 
de  nature  Lymphogène  ou  Hématogène,  par  David  Orr  et  R. -G.  Rows, 
The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n' 220,  p.  500,  juillet  1908, 

En  imprégnant  les  nerfs  périphériques  de  toxines,  les  auteurs  ont  pu  déter¬ 
miner  expérimentalement  dans  la  moelle  des  lésions  (lymphogônes)  de  topogra¬ 
phie  identique  à  celles  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale. 

Lorsque  les  toxines  sont  amenées  dans  la  moelle  par  une  autre  voie,  celle  de 
la  circulation,  les  lésions  (hématogénes)  sont  autres.  Ce  sont  alors  celles  qu’on 
observe  chez  l’homme  dans  les  cas  d’intoxication  générale.  Thoma. 

387)  Claudication  intermittente  de  la  Moelle,  par  Alfhedo  Rossi.  Rivista 

Neuropatoloejiea,  vol.  III,  n“  4,  p.  118-123,  Turin,  1909. 

Cas  démontrant  que  l’athérome  des  vieillards  peut  localiser  scs  effets  sur  la 
moelle  et  déterminer  le  complexus  de  la  claudication  intermittente  de  la  moelle, 
comme  peut  le  faire  l’artéritc  spécifique. 

Au  type  moteur  (antérieur)  de  la  claudication  médullaire  s’est  ajouté  dans  le 
cas  actuel  le  type  sensitif  (postérieur)  de  façon  qu’en  fin  de  compte  le  type 
mixte,  ou  complet,  s’est  trouvé  constitué.  F.  Deleni. 

388)  Dégénération  primaire  fasciculaire  delà  Moelle,  par  G,  Pandolfi 

Annali  di  Nevrologia,  an  XXVII,  fasc.  5,  p.  207-280,  Naples,  1909. 

11  s’agit  d’un  syndrome  spasmodique  s’étant  manifesté  d’abord  aux  membres 
supérieur  et  inférieur  droits,  puis  au  membre  inférieur  gauche  ;  il  s’accompa¬ 
gnait  de  douleurs  du  côté  du  plexus  cervical  et  de  légers  troubles  trophiques  de 
la  main  droite.  La  paraplégie  spasmodique  alla  en  s’accentuant. 

A  la  nécropsie  on  trouva  une  dégénération  du  cordon  latéral,  plus  marquée  à 
droite,  intéressant  principalement  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  le  fais¬ 
ceau  de  Gowers  et  le  faisceau  fondamental  latéral,  le  tout  accompagné  de  lésions 
des  méninges  spinales. 

L’auteur  discute  ce  cas  et  conclut  à  l’existence  du  début  d’une  méningo-encé- 
phalite  parasyphilitique.  F.  Deleni. 

389)  Lésions  de  la  Moelle  dans  deux  cas  d’ Anémie  pernicieuse,  par 

C.-N.-B.  Canac  et  Lindsay-S.  Milne  (de  New-York).  American  Journal  of  the 
medical  Sciences,  vol.  C.XL,  n“  4,  p.  563-584,  octobre  1910. 

Le  premier  cas  a  été  observé  pendant  5  ans  ;  jamais  des  symptômes  neurolo- 
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giques  ne  s’ajoutèrent  aux  signes  de  l’anémie  personnelle.  A  l’autopsie,  on 
trouva  un  épaississement  de  la  moelle  lombaire  avec  formation  d’une  cavité 
occupant  exclusivement  la  substance  grise  ;  par  places,  les  cordons  postérieurs 
étaient  dégénérés. 

Dans  le  second  cas,  après  3  ans  de  maladie,  était  apparue  une  paraplégie 
spasmodique  avec  des  paresthésies.  A  l’autopsie,  on  constata  une  dégénération 
diffuse  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  et  des  faisceaux  pyramidaux. 

Thoma. 

390)  Affections  des  parties  inférieures  de  la  Moelle  épinière,  par 

August  Wimmeh.  Hospitalüidende,  p.  1019,  1909. 

Parties  inférieures  ;  segment  de  la  V»  lombaire  et  tous  les  segments  sacrais. 
Les  affections  sont  caractérisées  par  paréses  partielles  de  certains  groupes  de 
muscles,  troubles  de  la  sensibilité  à  type  radiculaire  et  abolition  fréquente  du 
réflexe  rotulien  et  du  réflexe  d’Achille.  Quatre  observations  sont  référées.  Les 
cas  sont  provoqués  par  :  trauma  direct  de  la  colonne  vertébrale  lombaire,  sac¬ 
cade  sur  les  pieds,  rachischiécs  et  fatigue  exagérée.  G. -H.  Wübtze.n. 

391)  Affection  du  Cône  Médullaire  à  la  suite  de  la  Rachistovaïnisa- 
tion,  par  G.  Celso  (Catane).  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed 
Elettroterapia,  vol.  III,  fasc.  3,  p.  117-121,  mars  1910. 

U  s’agit  d’un  homme  de  39  ans  qui  fut  soumis  à  la  rachistovaïne  pour  une 
Cure  radicale  de  hernie. 

Le  soir  de  l’opération  il  présenta  de  l’incontinence  des  sphincters,  de  la  para¬ 
plégie  et  des  troubles  dans  la  sensibilité. 

Six  mois  après  la  rachistovaïnisation  on  constata  encore  une  paralysie  com¬ 
plète  de  la  vessie  et  du  rectum;  il  n’y  a  pas  d’éjaculation  et  l’érection  est 
incomplète;  l’anesthésie  de  la  muqueuse  rectale  et  urétrale  est  absolue;  tous  les 
réflexes  cutanés  du  côté  de  l’appareil  sexuel  sont  abolis. 

Il  y  a  perte  de  toutes  les  sensibilités  sur  le  gland,  le  scrotum  et  la  région 
périnéale  et  périanale,  thermo-hypoesthésie  et  hypoanalgésie  de  la  verge. 

On  peut  affirmer  la  lésion  du  cône  médullaire.  F.  Deleni. 

392)  Les  syndromes  de  l’Épicône  médullaire,  du  Cône  terminal  et  de 
la  Queue  de  cheval,  par  Nicolas  Sfobza.  Il  Policlinico  (Sez.  medica),  vol.  XVI, 
fasc.  10  et  11,  p.  429-453  et  477-493,  octobre  et  novembre  1909. 

L’auteur  discute  la  physiopathologie  des  parties  terminales  de  la  moelle  et 
il  donne  trois  observations  personnelles.  La  première  concerne  une  lésion  trau¬ 
matique  de  la  queue  de  cheval,  la  seconde  un  tubercule  solitaire  de  l’épicône  et 
la^  troisième  une  pachy méningite  tuberculeuse  lombo-sacrée. 

L’auteur  montre  combien,  dans  les  cas  de  ce  genre  il  est  difficile  de  faire  la 
discrimination  entre  la  lésion  médullaire  et  la  lésion  radiculaire.  En  d’autres 
termes,  s’il  est  relativement  facile  de  déterminer  le  segment  lésé,  il  n'en  est 
plus  de  même  quand  il  s’agit  d’indiquer  la  profondeur  de  la  lésion.  Il  faut  s’en 
tenir  à  des  signes  do  présomption,  puisque  les  signes  de  certitude  font  défaut 
pour  établir  la  discrimination.  Et  il  ne  saurait  en  être  autrement,  car,  comme 
Hejerine  l’affirme,  la  topographie  médullaire  est  nettement  radiculaire. 

F.  Deleni, 
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MÉNINGES 


393)  Méningite  Cérébro-spinale  du  type  foudroyant  accompagnée 
d’une  Otite  moyenne  aiguë  simulant  une  maladie  de  la  Mastoïde, 

par  Samuel  Hurton  Blown  (de  Philadelphie).  Medical  Record,  n”  20Gü,  p.  1010, 
11  juin  1910. 

Chez  un  homme  robuste  de  29  ans,  la  méningite  cérébro-spinale  débuta  par 
des  céphalées  intenses  et  un  écoulement  de  pus  par  l’oreille.  Le  diagnostic  de 
méningite  cérébro-spinale  fut  fait  par  la  ponction  lombaire,  alors  qu’on  se  met¬ 
tait  en  devoir  de  pratiquer  l’opération  de  la  mastoïde.  Thoma. 

394)  Méningite  Cérébro-spinale  avec  liquide  Céphalo-Rachidien 
riche  en  microbes  et  dépourvu  de  leucocytes,  par  Agosti.m  Caiidugci. 
Il  Roliclinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  21,  p.  C4S-(i47,  23  mai  1909. 

L’autopsie  a  montré  un  exsudât  extrêmement  épais  qui  ne  pouvait  se  mélanger 
au  liquide  céphalo-rachidien.  F.  Deleni. 

395)  La  Méningite  Cérébro-spinale  prolongée  à  forme  cachectisante, 

par  Robert  Debré.  La  Presse  iiuklicak,  n”  71,  p.  603,  3  septembre  1910. 

Debré  a  consacré  une  étude  fort  intéressante  à  cette  forme  anatomo-clinique 
spéciale  de  la  méningite  cérébro-spinale.  11  montre  que  dans  les  cas  de  ce  genre 
la  ponction  lombaire  et  la  sérothérapie  se  montrent  insuffisantes.  On  est  alors 
conduit  à  tenter  les  ponctions  cérébrales,  les  injections  intraventriculaires  de 
sérum,  les  craniectomies  décompressives,  la  destruction  chirurgicale  des  adhé¬ 
rences  méningo-corticales.  'l'outefois,  il  est  extrêmement  délicat  à  l’heure 
actuelle  de  préciser  les  indications  de  ces  opérations  dirigées  contre  les  lésions 
des  méningites  cérébro-spinales  chroniques.  E.  Feinuel. 

396)  Les  Troubles  Oculaires  immédiats  dans  l’épidémie  actuelle 
(1909)  de  Méningite  Cérébro-spinale,  par  'I’eriuen  et  Bourdieh.  Archives 
d'Oplitalmologie,  p.  301,  1909, 

Examen  des  lésions  oculaires  dans  42  cas  de  méningite  cérébro-spinale. 
Conjonctivite  avec  sécrétion  (6  cas).  Examen  bactériologique  toujours  poly¬ 
morphe  (staphylocoque,  pneumocoque,  bacille  de  Wecks).  Prédominance  d’un 
diplocoque,  intracellulaire  ne  prenant  pas  le  Gram;  on  n’a  pu  l’identifier  avec 
le  méningocoque. 

Ulcérations  de  la  cornée  (2  cas).  L’hypoesthésie  de  la  cornée,  la  réaction 
minime  de  la  conjonctive  et  dans  un  cas  l’exophtalmie  par  cellulite  orbitaire 
peut  faire  penser  à  un  syndrome  neuroparalytique  atténué. 

Mydriase  (24  cas).  On  peut  supposer  que  le  sphincter  de  l’iris  est  atteint  dans 
son  innervation  (coma  méningé,  période  résolutoire,  période  d’état,  convales¬ 
cence). 

Myosis  (5  cas),  accompagne  les  contractures  et  les  convusions. 

Signe  de  Robertson  (un  cas). 

Paralysies  oculaires  :  une  VI”  p.  (5  cas),  les  2  Vl«  p.  (un  cas),  paralysie  de  la 
convergence  (2  cas).  Ces  paralysies  ont  été  presque  toutes  transitoires. 

Papillite  (16  cas). 

Congestion  neurorétinienne  (7  cas). 
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Neurorétinite  (3  cas). 

On  note  l’absence  de  photophobie  qui  est  au  contraire  fréquente  dans  la 
méningite  tubereuleuse.  •  Péchin. 

397)  Des  troubles  Oculaires  au  cours  des  Méningites  Cérébro-spi¬ 
nales.  Signification  et  valeur  pronostique,  par  P.  Tehrie.n.  La  Clinique, 
an  V,  n“  3(),  p.  303,  9  septembre  1910. 

Etude  d’ensemble  des  troubles  inflammatoires  et  musculaires  du  côté  de  l’œil 
qui  peuvent  compliquer  les  méningites  cérébro-spinales.  E.  F. 

398)  Les  formes  frustes  et  larvées  des  Méningites  Cérébro-spinales 

aiguës;  les  réactions  méningées,  par  F.  Maillet.  Thèse  de  Montpellier, 
1910,  n»  33.  •' 

Les  méningites  cérébro-spinales  aiguës  sont  susceptibles  de  présenter  des 
formes  anormales,  frustes  ou  larvées  :  ces  formes  anormales  existent  dans  les 
méningites  cérébro-spinales  primitives  et  quelquefois  dans  les  méningites  céré¬ 
bro-spinales  secondaires. 

La  formule  du  liquide  céphalo-rachidien  est,  dans  ces  cas,  souvent  incom¬ 
plète. 

Il  est  un  groupe  de  ces  états  méningés,  à  réaction  fruste  ou  atténuée,  dont  il 
est  difficile  de  préciser  l’origine  infectieuse  ou  toxique.  La  divergence  des  résul¬ 
tats  fournis  par  la  ponction  lombaire  nous  prouve  qu’il  y  a  lieu  de  tenir  compte 
de  leur  pathogénie,  de  la  nature  et  de  l’intensité  de  l’agent  irritant,  de  sa  voie 
de  pénétration  et  d’arrivée  aux  méninges,  de  l’action  de  cet  agent  sur  les 
méninges  et  sur  les  centres  nerveux  sous-jacents,  des  lésions  qu’il  y  détermine,  de 
la  susceptibilité  propre  des  centres  nerveux  variant  avec  les  sujets,  de  leur  irri¬ 
tation  possible  en  dehors  de  toute  lésion  méningée. 

A  côté  des  méningites,  il  y  a  donc  des  états  méningés  variés,  les  uns  toxiques 
(urémie,  éclampsie,  saturnisme),  les  autres  toxi-infectieux  traduisant  une  irrita¬ 
tion  peu  intense  et  passagère  de  la  méninge;  à  côté  de  ces  derniers  se  place  le 
méningisme  dont  le  cadre  se  rétrécit  de  plus  en  plus. 

Les  résultats  de  la  ponction  lombaire  ne  suffisent  pas  toujours  au  clinicien  à 
faire  affirmer  le  diagnostic  qui  devra  s’appuyer  sur  l’analyse  minutieuse  des 
symptômes,  les  données  étiologiques,  éléments  que  la  ponction  lombaire  ne  peut 
pas  toujours  fournir. 

Une  bonne  bibliographie  termine  cette  thèse.  A.  Gaossel. 

399)  Manie  furieuse  aiguë  dans  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par 

James-P,  Stuiuiock.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n“  227,  p.  734-737 
octobre  1908.  ’  ’ 

^  L’auteur  donne  l’observation  curieuse  d’un  sujet  qui  fut  interné  pour  un  état 
d  agitation  furieuse  et  qui  ne  présentait  à  ce  moment  aucun  signe  de  méningite 
cérébro-spinale. 

Ce  n’est  qu’au  quatrième  jour  qu’il  commença  a  se  calmer  ;  le  huitième  jour 
seulement  il  présenta  de  la  raideur  de  la  nuque  et  le  signe  de  Kernig  ;  la 
céphalée  et  la  fièvre  apparurent  ensuite  et  la  ponction  lombaire  fournit  la 
ffémonstration  du  méningocoque.  Thoma, 

'^00)  Méningite  Cérébro-spinale  due  à  l’association  du  Méningocoque 
et  du  Streptocoque  chez  un  malade  atteint  d’Otite  ancienne,  par 

CoLLiGNON  et  Maisonnet.  Le  Progrès  médical,  n°  31,  p.  421,  30  juillet  1910. 

Chez  le  malade,  un  jeune  soldat,  le  diagnostic  clinique  de  méningite  était  évi- 


234 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


dent.  Cet  homme  avait  eu  une  otite  et  venait  de  souffrir  d’une  angine.  De  plus,  il 
appartenait  à  un  régiment  où  quelques  cas  de  méningite  cérébro-spinale  avaient 
été  signalés.  Il  fallait  donc  faire  le  diagnostic  étiologique. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  permit  de  constater  la  présence  du 
méningocoque  et  celle  du  streptocoque,  association  peu  fréquente  et  qui  entraîna 
la  mort  en  peu  de  temps.  E.  Ehinufj.. 

401)  La  Méningite  Cérébro-spinale  à  New-York,  par  M.^rgel  Clerc. 

ProgrèH  médical,  an  X.XXVII,  n»  16,  p.  227-228,  16  avril  1910. 

L’auteur  fournit  des  données  statistiques  concernant  l’épidémie  de  méningite 
cérébro-spinale  à  New-York  au  cours  des  six  dernières  années  ;  il  expose  la 
direction  du  traitement  et  de  la  prophylaxie  qui  y  sont  actuellement  appliqués. 

Sous  l’influence  de  cette  judicieuse  défense,  la  courbe  indiquant  le  nombre 
des  cas  de  méningite  cérébro-spinale  suit  une  marche  descendante  et  le  bureau 
d’hygiène  de  New-York  espère  que  ses  efforts  arriveront  à  diminuer  progressi¬ 
vement  ce  fléau.  E.  F. 

402)  La  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique  dans  les  Landes 

(1837-1839),  [lar  Michel  FERRo.x.Uttlùdtw  médical,  an  XXIV,  n”  1,  p.  4,  1"  jan¬ 
vier  1910. 

litude  historique  et  critique  d’une  des  premières  épidémies  de  méningite 
cérébro-spinale.  E.  F. 

403)  Méningite  Cérébro-spinale  traitée  par  les  injections  de  Sérum 

antiméningococcique.  Accidents  anaphylactiques.  Mort,  par  Bre¬ 
ton  ville.  Soc.  de  Méd.  militaire  française,  13  octobre  1910. 

Un  malade  atteint  de  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  de  Weich- 
selbaum,  avait  été  traité  par  la  sérothérapie  antiméningococcique  ;  à  la  suite  de 
deux  injections  nouvelles  de  sérum  rendues  nécessaire  par  l’existence  d’une 
rechute  survenue  après  dix  jours,  il  présenta  des  accidents  nerveux  formidables 
qui  se  terminèrent  par  la  mort. 

Ces  accidents  anaphylactiques  sont  un  des  graves  inconvénients  de  la  séro¬ 
thérapie,  et,  en  particulier,  de  la  sérothérapie  antiméningococcique,  parce  que, 
dans  cette  dernière,  le  sérum  est  injecté  directement  au  contact  des  centres 
nerveux.  Une  méthode  paraît  cependant  mettre  à  l’abri  de  ces  accidents;  c’est 
celle  des  injections  répétées  journellement  à  des  doses  suffisantes.  E.  F. 

404)  Sérothérapie  et  Anaphylaxie  dans  la  Méningite  Cérébro-spinale, 

par  V.  Hutinel,  La  Presse  médicale,  n°  5.3,  p.  497-500,  2  juillet  1910. 

Cette  leçon  est  basée  sur  quatre  observations  fort  intéressantes  et  tout  à  fait 
comparables.  Elles  concernent  des  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale 
et  traités  par  le  sérum  anti-méningococcique  ;  on  a  vu  survenir  chez  eux,  à  la 
suite  d’une  dernière  injection  de  sérum  pratiquée  plusieurs  jours  après  les 
précédentes,  des  accidents  nerveux  formidables  qui  se  sont  rapidement  terminés 
par  la  mort. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  que,  dans  deux  de  ces  cas,  il  y  avait  association  de  la 
méningite  tuberculeuse  à  la  méningite  cérébro-spinale;  dans  les  cas  étudiés 
anatomiquement  on  put  constater  des  modifications  importantes  de  liquide 
céphalo-rachidien  qui  est  devenu  hémorragique.  Les  hémorragies  méningées 
témoignent  donc  de  la  violente  réaction  locale  consécutive  à  l’injection  du 
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sérum.  Il  s’est  passé  en  somme  au  niveau  des  méninges  ce  qui  se  passe  dans  le 
tissu  sous-cutané  lorsqu’on  injecte  du  sérum  sous  la  peau  des  sujets  sensibilisés 
par  une  injection  antérieure;  dans  ce  cas  aussi  la  réaction  est  immédiate, 
violente,  souvent  ecchymotique. 

C’est  à  cette  réaction  locale  qu’il  faut  rapporter  les  graves  manifestations 
nerveuses  observées  chez  les  malades  ;  ils  ont  succombé  à  des  accidents  d’ana¬ 
phylaxie  sérique. 

Il  faut  retenir  l’influence  prédisposante  de  la  tuberculose  méningée  sur  l’appa¬ 
rition  de  ces  accidents.  Feindel. 

40.5)  Rechutes  dans  la  Méningite  Cérébro-spinale.  Note  sur  un  cas 
traité  par  le  Sérum  et  par  les  Vaccins,  par  .Ioh.x  Ritchie  (d’Edim¬ 
bourg).  Edinhurg  medical  Journal,  vol.  IV,  n"  6,  p.  .503-512,  juin  1910. 

Les  rechutes  ne  sont  pas  absolument  exceptionnelles  dans  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale.  Dans  le  cas  actuel,  qui  concerne  un  jeune  homme  de  20  ans,  il  y 
eut  6  rechutes  séparées  par  des  intervalles  de  12  à  28  jours.  Les  premières 
rechutes  furent  traitées  par  le  sérum  anti-méningococcique,  les  suivantes  par 
l’auto- vaccin.  Thoma. 

406)  Méningites  Cérébro-spinales  traitées  par  le  sérum  (Krauss),  par 

C.-E.  Bloch.  Hospilalslidende,  p.  1321, 1909. 

Communication  de  11  cas  :  8  enfants,  3  adultes.  Les  derniers  moururent 
tous,  en  outre  6  enfants.  Les  injections  doivent  êtres  faites  aussivite  que  possible 
et  toujours  intraspinales.  Une  faut  pas  injecter  plus  de  sérum  qu’on  a  évaqué  de 
liquide  cérébro-spinal.  L’état  douloureux  est  diminué  presque  soudainement 
par  les  injections  etla  durée  de  la  maladie  est  abrégée.  C.-M.  Wühtzen. 

407)  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

Andhé  Gendhon.  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  X.XVIII,  n“’  7-8.  p.  121-132  et 
141-154,  12  et  19  février  1910. 

L’auteur  donne  la  technique  et  esquisse  la  direction  générale  de  la  sérothé¬ 
rapie  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Ce  nouveau  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  a  montré 
ses  merveilleux  effets  :  il  abrège  la- durée  de  la  maladie,  il  diminue  la  fréquence 
des  complications  de  la  période  d’état,  enfin  il  a  fait  tomber  la  mortalité  de 
80  à  20  ”/„.  On  est  encore  en  droit  d’espérer  que  le  traitement,  appliqué  plus 
près  de  la  maladie  et  d’une  manière  intensive,  améliorera  encore  la  statis¬ 
tique. 

Les  observations  de  l’auteur  confirment  la  valeur  de  la  méthode. 

E.  F. 

408)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  ;  traitement  par  la  Séro¬ 
thérapie;  guérison,  par  Chauvet  et  Fortineau.  Société  médico-chirurgicale 
des  Hôpitaux  de  Nantes,  24  mai  1910.  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXVIII,  n”  23, 
p.  450,  4  juin  1910. 

Cas  remarquable  par  la  rapidité  avec  laquelle  le  sérum  antiméningococcique, 
traitement  exclusif,  procura  la  guérison. 

Dans  ce  cas  particulier  on  ne  put  découvrir  l’origine  de  la  contagion. 

E.  F. 
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409)  Méningite  Cérébro-spinale;  traitement  par  l’Électrargol  et  le 
Sérum  antiméningococcique;  guérison,  par  Villard,  Société  médico- 
chirimjicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  24  mai  '1910.  Gazette  médicale  de  Nantes, 
an  XX'VIII,  n”  23,  p.  436,  4  juin  1910. 

Dans  ce  cas,  où  les  symptômes  alarmants  débutèrent  brusquement,  la  séro¬ 
thérapie  amena  une  amélioration  pour  ainsi  dire  immédiate.  E.  F. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNES 

410)  Contribution  à  l’étude  et  à  l’interprétation  pathogénique  de 
la  maladie  de  Flajani-Basedow.  Trois  observations  de  Basedo- 
wiens  présentant  un  Syndrome  sympathique  oculaire  d’un  seul 
côté,  par  Giuseppe  Uoasenua.  Rioista  Neuropatolopica,  \o\.  III.  n""  4  et  3,  p,  107 
et  149,  Turin,  1909. 

Les  phénomènes  cliniques  présentés  par  les  trois  malades  ressortissent  à  la 
maladie  de  Basedow;  seule  l’hypertrophie  du  corps  thyroïde  n’existe  pas  ou  est 
peu  accentuée.  En  outre,  les  trois  sujets  présentent  un  syndrome  sympathique 
intéressant  constitué  par  la  protrusion  du  globe  oculaire,  la  plus  grande  ouver¬ 
ture  de  la  fente  palpébrale  et  le  plus  grand  diamètre  de  la  pupille,  le  tout  du 
môme  côté.  Ce  syndrome  oculaire,  qui  se  rapporte  à  l’excitation  du  sympa¬ 
thique,  n’est  certainement  pas  le  fait  d’une  simple  coïncidence.  11  appartient  à 
la  maladie  de  Basedow. 

A  propos  de  ces  observations,  l’auteur  fait  l’exposé  et  la  critique  des  théories 
pathogéniques  de  la  maladie.  D’après  lui,  en  l’état  actuel,  il  n’est  pas  permis 
d’admettre  une  maladie  de  Basedow  circonscrite  et  délimitée;  par  contre,  il 
existe  en  clinique  plusieurs  syndromes  basedowiens. 

La  plupart  des  cas  reconnaissent  une  origine  primitivement  sympathique; 
secondairement  ils  se  trouvent  accentués  par  des  troubles  de  circulation  et  par 
conséquent  de  sécrétion  de  certaines  glandes  de  notre  organisme.  Peut-être, 
dans  d’autres  cas  encore  ces  troubles  de  la  sécrétion  glandulaire  sont-ils  pri¬ 
mitifs. 

Enfin,  il  n’est  pas  improbable  que  les  syndromes  basedowiens  qui  se  mani¬ 
festent  il  la  suite  d’altérations  du  système  nerveux  central  soient  causés,  eux 
aussi,  par  des  lésions  des  voies  sympathiques  au  moment  où  elles  traversent 
les  zones  nerveuses  centrales  dans  les  régions  altérées.  F.  Deluni. 

411)  Maladie  de  Basedow  consécutive  à  l'emploi  de  préparations 
Iodées,  par  Alkaruo  Ceriori.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  an  XVI,  fasc.  17, 
II.  527,  23  avril  1909. 

Deux  observations  dans  lesquelles  on  voit  l’iode,  pris  à  titre  de  médicament, 
activer  d’une  façon  excessive  et  durable  la  fonction  thyroïdienne. 

F.  Dele.ni. 

412)  Origine  traumatique  de  certains  cas  de  Goitre  exophtalmique, 

par  Liénez.  Société  de  Chirurgie,  13  juillet  1910. 

L’auteur  donne  trois  observations  dans  lesquelles  on  voit  le  goitre  exophtal¬ 
mique  apparaître  consécutivement  à  un  traumatisme  céphalique. 

Il  existe  donc  un  basedowisme  traumatique.  E.  F. 
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413)  Maladie  de  Basedow,  par  le  professeur  Sattler  (de  Leipzig).  Grœfe- 

Saemisch  Handbuch  der  Gesamtem  Augenheilkunde  (deuxième  partie),  t.  IX, 

fasc,  196-197  (150  p.,  bibl,).  Leipzig,  Engelmann. 

Ce  fascicule  donne  une  très  avantageuse  idée  de  l’ouvrage  qui  forme  un 
véritable  traité  de  la  maladie  de  Basedow  donnant,  d’une  façon  très  précise  et 
savante  l’état  actuel  de  la  question.  Cet  ouvrage  est  surtout  remarquable  par  la 
clarté  de  l’exposition,  l’abondance  des  détails  et  la  richesse  de  la  documenta¬ 
tion.  Tous  les  faits  exposés  sont  justifiés  par  des  citations  et  des  résumés  précis 
des  observations.  Nous  ne  pouvons  que  donner  la  liste  des  chapitres  princi¬ 
paux  ;  Formes  de  la  maladie  de  Basedow  ;  cas  frustes.  Cœur  goitreux.  Cœur 
goitreux  thyréotoxique.  Goitre  basedowifié.  Goitre  malin  avec  syndrome  de 
Basedow.  Basedowoïde.  Névroses  cardio-vasculaires.  Formes  atypiques  avec 
prédominance  des  symptômes  oculaires.  Marche  de  la  maladie.  Exacerbations. 
Rechutes.  Cas  aigus,  mortels  et  curables.  Thyroïdisme  aigu.  Iodisme  aigu  chez 
les  thyroïdiens.  Mortalité.  Curabilité.  Influence  défavorable  et  favorable  de  la 
grossesse.  Influence  favorable  d’interventions  gynécologiques  et  nasales.  Séria¬ 
tion  des  symptômes.  Sexe.  Maladie  de  Basedow  chez  l’enfant.  Géographie  de  la 
maladie.  Maladie  de  Basedow  chez  les  animaux. 

Le  lecteur  trouvera  condensés  une  foule  de  renseignements  dispersés  dans  les 
journaux  et  qui  sont  ici  soigneusement  dépouillés  et  mis  au  point.  L’ouvrage 
sera  des  plus  utiles  aux  neurologues.  La  bibliographie  est  considérable. 

M.  Trknel. 

414)  Maladie  de  Graves,  par  James-G.  Muneort  (de  Boston).  Boston  medical 

and  surgical  Journal,  vol.  CLXII,  n"  22,  p.  731-736,  2  juin  1910. 

D’après  l’auteur,  les  troubles  morbides  dus  à  l’activité  anormale  de  la  glande 
thyroïde  peuvent  aboutir,  lorsque  celle-ci  est  épuisée,  au  syndrome  de 
myxoidème. 

Dans  les  cas  de  cette  maladie  qui  se  terminent  par  la  mort,  on  trouve  presque 
toujours  des  lésions  avancées  de  la  thyroïde,  et,  d’autre  part,  l’hypertrophie  du 
thymus. 

La  maladie  de  Graves  est  curable  lorsque  le  traitement  est  commencé  d’une 
façon  précoce.  Le  sérum  de  Rogers  et  Beebe  donne  une  bonne  proportion  de 
succès  ;  il  en  est  de  même  pour  le  traitement  par  le  bromhydrate  de  quinine. 

La  thyroïdectomie  partielle  donne  au  moins  70  “/«  *^6  succès;  la  conclusion 
pratique  à  tirer  de  ce  fait,  est  que  l’on  doit  d’abord  commencer  le  traitement 
par  le  repos  et  le  bromhydrate  de  quinine  ;  si  l’on  n’obtient  pas  d’amélioration 
au  bout  de  2  mois,  le  plus  sûr  est  de  pratiquer  la  thyroïdectomie  partielle. 


415)  Les  troubles  de  la  sécrétion  Thyroïdienne  dans  la  région  Nord 
du  Mexique,  par  Walter  G.  Ai.verez,  The  american  Journal  oj  the  medical 
Sciences,  n"  460,  p.  59-74,  juillet  1910. 

La  région  nord  du  Mexique  est  un  pays  à  goitres.  On  y  observe  tous  les  cas 
de  transition,  depuis  le  myxœdème  jusqu’au  basedowisme.  Observations. 

Thoma  . 

416)  Maladie  de  Basedow  et  Addisonisme  total,  syndrome  polyglan- 
dulaire  par  dysthyroïdie  ef^dyssurrénalie,  par  G.  Etienne  (de  Nancy). 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  24  juin  1910. 

Cas  de  syndromes  addisonien  et  basedowien  combinés,  syndrome  polyglan- 
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dulaire  par  dysthjroïdie  et  dj'ssurrénalie,  avec  troubles  du  fonctionnement 
rénal  et  albuminurie,  peut-être  altération  tbjmique,  sans  aucune  manifestation 
d’èrdre  pancréatique,  testiculaire  ni  bjpophysaire. 

Les  modifications  de  l’état  du  malade,  sous  l’influence  du  traitement  antithy¬ 
roïdien,  ont  été  telles  que  la  modification  fonctionnelle  des  surrénales  paraît 
nettement  sous  la  dépendance  de  l’intoxication  dysthyroïdiennc. 

M.  Perrin. 

iil)  Hématologie  de  la  Maladie  de  Flajani-Basedow,  par  Purlio  Giuf- 
FiNi.  Il  Polielinico  (Sez.  medica),  vol.  .XVI,  fasc.  7  et  8,  p.  289-304  et  364-374, 
juillet  et  août  1909. 

La  leucopénie  accompagnée  de  mononucléose  est  caractéristique  de  la 
maladie  de  Basedow.  La  strumectonie  la  corrige,  l’administration  de  poudre 
de  thyroïde  la  fait  expérimentalement  apparaître.  F.  Deleni. 

418)  Le  Métabolisme  du  Calcium  dans  le  Goitre  exophtalmique,  par 

Caholi.ne  ïowles  (Baltimore).  The  umerican  Journal  ofthe  medical  Sciences,  n°  460, 
p.  100-113,  juillet  1910, 

L’auteur  établit  qu’il  existe  un  parallélisme  entre  le  métabolisme  du  calcium 
et  celui  de  l’azote.  Thoma. 

419)  Ëléphantiasis  chez  une  femme  atteinte  de  maladie  de  Basedow, 

par  Han.\s  et  .1.  Parisot.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  23  mars  1910.  Rev.  méd.  de  l’Est, 
p.  349-351. 

Malade  de  la  clinique  de  M.  Spillmann,  âgée  de  63  ans.  Maladie  de  Basedow 
consécutive  à  la  ménopause.  Depuis  8  à  10  ans,  éléphantiasis  des  membres  infé¬ 
rieurs,  que  ses  caractères  doivent  faire  considérer  comme  réalisant  un  exemple 
de  trophœdème  chronique  (type  Meige).  Ce  cas  se  rapproche  d’une  observation 
de  Laignel-Lavastine  et  ïhaon  (Société  de  Neurologie,  1905).  M.  Perrin. 

420)  Goitre  exophtalmique  simulant  la  fièvre  Typhoïde,  par  Louis  Dlu- 
GASCH  (de  New-York).  Medical  Record,  vol.  LXXVIll,  n°  18,  p.  769,  29  octobre 
1910. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  24  ans  chez  qui  le  début  de  l’affection  se  fit  par  de 
l’exophtalmie  accompagnée  de  signes  de  fièvre  typhoïde  (fièvre,  malaise  général, 
céphalée,  nausées,  augmentation  du  volume  de  la  rate,  etc.).  Au  bout  de  8  jours 
la  fièvre  tomba  ;  le  séro-diagnostic  de  Widal  était  négatif.  'fiioMA. 

421)  Polyurie  simple  et  maladie  de  Basedow  fruste,  par  J  Parisoï.  Soc. 
de  Méd.  de  Nancy,  8  décembre  1909.  Rev.  méd.  de  l'Est,  p.  53-55,  1910. 

Observation  d’un  jeune  homme  de  20  ans,  traité  à  la  clinique  du  professeur 
Spillmann.  Il  présentait,  depuis  l’âge  de  12  ans,  des  signes  d’hyperthyroïdie  et 
un  certain  degré  de  nervosisme.  Les  symptômes  thyroïdiens  furent  améliorés 
par  l’emploi  d’hémathose  thyroïdienne,  et  la  polyurie,  qui  dépassait  10  litres, 
tomba  à  3  ou  4  litres  en  l’espace  d’un  mois.  L’amélioration  persista. 

M.  Perrin. 

422)  La  Glycosurie  dans  la  maladie  de  Basedow  et  l’Hyperthyroïdie. 
La  Glycosurie  dans  le  Myxœdème  et  l’Athyroïdie,  par  .1.  Parisot. 
Le  Progrès  Médical,  n"*  16  et  18,  16  et  30  avril  1910. 

Dans  deux  articles  successifs,  l’auteur  décrit  le  même  symptôme,  la  glyco- 
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surie,  apparaissant  dans  des  circonstances  diamétralement  opposées,  dans  l’hy¬ 
perthyroïdie  et  dans  l’athyroïdie. 

Le  phénomène  est  susceptible  d’interprétation  :  dans  une  première  série  de 
faits,  la  glycosurie  se  trouve  placée  immédiatement  sous  la  dépendance  de  la  glande 
thyroïde,  la  glande  agissant  directement  par  sa  sécrétion,  que  celle-ci  soit  nor¬ 
male  et  insuffisamment  neutralisée,  ou  qu’elle  soit  anormale  par  sa  qualité  ou 
par  sa  quantité  (goitre,  maladie  de  Basedow,  hyperthyroïdie  expérimentale  ou 
thérapeutique). 

Dans  d’autres  cas,  au  contraire  (insuffisance  thyroïdienne,  athyroïdie),  la 
glande  thyroïde  n’agit  que  par  un  intermédiaire,  secondairement,  en  produisant 
l’insuffisance  d’autres  organes  dont  le  fonctionnement  normal  est  nécessaire 
pour  la  régulation  du  métabolisme  de  la  matière  sucrée  dans  l’organisme  :  les 
troubles  de  la  glycémie  se  trouvent,  dans  ces  conditions,  en  rapport  avec  le 
,  degré  d’insuffisance  fonctionnelle  de  ces  organes.  E.  F. 

423)  L’épreuve  de  la  Glycosurie  alimentaire  chez  les  Insuffisants 
thyroïdiens,  par  .1.  Parisot.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  8  décembre  1009.  Rev. 
méd.  de  V  Est,  p.  51-53, 1910. 

Dans  4  cas  d’insuffisance  thyroïdienne,  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire 
fut  positive  après  absorption  de  doses  très  minimes  de  sucre;  la  capacité  de  ces 
malades  pour  le  glucose  augmenta  notablement  et  redevint  normale  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  thyroïdien.  Ces  faits  singuliers  sont  en  désaccord  avec 
ceux  de  divers  auteurs,  désaccord  qu’une  hypothèse  énoncée  tend  à  expliquer. 

M.  Perrin. 

424)  Note  sur  l’influence  du  Corps  Thyroïde  sur  la  Tuberculose  et  de 
la  Tuberculose  sur  le  Corps  Thyroïde,  par  C.  Parhon  et  C.  Urechie.  Bull, 
de  la  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Bucarest,  p.  41,  1908-1909. 

Des  faits  observés  par  eux-mêmes  et  par  d’autres  auteurs,  permettent  aux 
auteurs  de  conclure  avec  probabilité  que  l’hyperthyroïdie  crée  un  terrain  favo¬ 
rable  à  la  tuberculose,  tandis  que  l’hypothyroïdie  ralentit  l’évolution  de  cette 
dernière.  Les  auteurs  pensent  que  la  question  devrait  être  transportée  dans  le 
domaine  expérimental  et  ils  indiquent  un  plan  de  recherches.  Dans  la  discus¬ 
sion,  Zalplachta  cite  un  cas  qui  semble  appuyer  les  conclusions  des  auteurs. 

A. 


425)  Sur  la  marche  de  la  maladie  de  Basedow,  par  L.  Svllaba  (de 
Prague).  Archives  des  Maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  an  III,  n"  10, 
p.  025-028,  octobre  1910. 

L’auteur  a  pu  être  informé  sur  le  sort  d’une  série  de  51  basedowiens  observés 
de  1895  à  1907  ;  18  cas  ont  guéri,  11  ont  été  améliorés,  8  sont  devenus  chro¬ 
niques  ou  ont  présenté  des  rechutes  et  14  malades  sont  morts,  dont  11  par 
l’effet  même  de  la  maladie  de  Basedow.  L’auteur  montre  par  quel  mécanisme  la 
mort  survient  chez  ces  malades  et  comment  il  est  nécessaire  dans  les  cas  chro¬ 
niques  d’avoir  grand  soin  de  ménager  leur  cœur  et  leurs  reins. 

E.  Feindel. 

420)  Maladie  de  Basedow  terminée  par  la  Tuberculose  pulmonaire, 

par  A.  Craciüniano.  Bull,  de  la  Soc.  des  Sciences  médicales  de  Bucarest,  p.  40, 1908- 
1909.  * 

Observation  d’une  femme  basedowienne  chez  laquelle  l’aggravation  de  la 
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maladie  de  Basedow  a  ouvert  et  aggrave  une  tuberculose  pulmonaire  latente 
jusqu’alors.  G.  Parhon. 

427)  État  actuel  du  traitement  médical  du  Goitre  exophtalmique, 

par  .Iames-Mersh  Jackson  et  Théodore-Jewett  Eastmann  (de  Boston).  Boston 
medical  and  siiryical  Journal,  vol.  CLXIII,  n"  11,  p.  419-423,  15  septembre  1910. 

L’auteur  envisage  les  ressources  offertes  par  la  thérapeutique  médicale  de  la 
maladie  de  Basedow.  Le  traitement  bien  conduit  vise  au  repos  du  cœur  et  à 
l’amoindrissement  de  la  suractivité  thyroïdienne.  On  peut  espérer  arriver  à  un 
résultat  favorable  dans  au  moins  la  moitié  des  cas.  ïhoma. 

428)  Traitement  chirurgical  du  Goitre  exophtalmique,  par  Charles-A. 
PoitïEit.  Boston  medical  and  siirgical  Journal,  n"  11,  p.  425-429,  15  septembre 
1910. 

L’auteur  soutient,  avec  observations  à  l’appui,  que  dans  des  cas  sérieux,  mais 
rigoureusement  sélectionnés,  le  traitement  chirurgical  fournit  des  résultats 
excellents  auxquels  le  traitement  médical  ne  saurait  conduire.  'I'homa. 

429)  Contribution  à  l’étude  de  l’Insuffisance  Thyroïdienne  chez  les 
Nourrissons  et  les  Enfants  sevrés.  Étude  clinique  et  recherches  de 
laboratoire  sur  les  variations  quantitatives  du  Contenu  Alexi- 
nique  dans  le  Sang  des  Enfants  et  des  Mères  Nourrices,  par 

L.-M.  Spolveiuni  (Borne).  Revue  d’ Hygiène  et  de  Médecine  infantiles,  t.  IX,  n°  3, 
p.  201-274,  1910. 

L’auteur  décrit  une  hypothyroïdie  des  nourrissons  et  des  très  jeunes  enfants  ; 
cet  état  est  particulièrement  sensible  à  l’opothérapie  thyroïdienne.  Aux  doses 
employées,  ce  traitement  modifie  fort  peu  le  contenu  en  complément  du  sang  de 
l’enfant.  E.  E. 

430)  Hypothyroïdisme,  par  Roiiert-L.  Pitfielu  (Philadelphie).  Neiv-York 

medical  Journal,  n”  1056  p.  401,  27  août  1910. 

Description  de  plusieurs  cas  d’hypothyroïdisme,  parmi  lesquels  deux  ont  pré¬ 
senté  des  symptômes  rares,  à  savoir,  l’un  une  ménopause  prématurée,  et  l’autre 
une  synovite  du  genou.  Thoma. 

431)  Un  cas  de  rhumatisme  hypothyroïdien  (en  roumain),  par  Jacohovici. 

SpiORwl,  n»ll,  1910. 

Observation  d’un  homme  de  47  ans,  souffrant  depuis  4  ans  de  rhumatisme 
chronique.  Les  différents  traitements  n’ont  pas  donné  de  résultats  importants. 
Soixante-quatre  pulsations  par  minute,  frilosité,  constipation. 

Le  traitement  thyroïdien  eut  dans  ce  cas  un  résultat  des  plus  satisfaisants. 
Les  douleurs  ont  disparu  complètement,  et  les  tuméfactions  articulaires  ont 
rétrocédé  également.  Un  traitement  balnéothérapique  commencé  après  la  sus¬ 
pension  de  celui  thyroïdien  acheva  la  guérison.  Pourtant,  de  temps  en  temps, 
le  malade  ressent  encore  des  douleurs  articulaires,  mais  le  traitement  thyroï¬ 
dien  que  le  malade  recommence  alors,  les  fait  vite  disparaître. 

Le  malade  ne  diminua  pas  de  poids,  mais  par  contre  augmenta  d’à  peu  près 
500  grammes  à  la  suite  du  traitement  thyroïdien  dont  la  dose  maxima  a  été 
de  deux  tabloïdes  Bouroughs-Welcome  par  jour  (à  0,30).  La  constipation  a 
disparu. 
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L’auteur  conclut  que  le  traitement  thyroïdien,  lorsqu’il  est  indiqué  et  bien 
conduit  constitue  une  des  meilleures  médications  dont  la  thérapeutique  dispose. 

G.  Pahhon. 

432)  Sur  un  cas  de  Rhumatisme  chronique  avec  examen  microsco¬ 
pique  de  la  Glande  Thyroïde,  par  G.  I’arhon  et  G.  Uhechie.  Bulletin  ck  la 

Soc.  des  Sciences  médicales  de  Bucarest,  p.  16,  1908-1909. 

Cas  de  rhumatisme  avec  phénomènes  d’hypothyroïdie  qui  bénéficièrent  for¬ 
tement  comme  les  phénomènes  articulaires  du  traitement  thyroïdien. 

L’examen  microscopique  et  macroscopique  de  la  glande  thyroïde  ne  montra 
pas  d’altérations,  ce  qui  semble  indiquer  que  les  phénomènes  rhumatiques 
peuvent  être  parfois  en  rapport  avec  des  simples  troubles  fonctionnels  du  corps 
thyroïde. 

Quelques  faits  de  l’observation  méritent  encore  l’attention.  Pendant  le  traite¬ 
ment  thyroïdien  on  observa  la  réapparition  d’un  tremblement  à  rythme  et 
caractères  parkinsoniens,  tremblement  que  la  malade  avait  présenté  encore 
chez  elle,  mais  qui  avait  disparu  avant  son  entrée  à  l’hôpital.  On  peut  soulever 
à  ce  propos  la  question  des  rapports  du  syndrome  de  Parkinson  avec  les  altéra¬ 
tions  thyroïdiennes,  ainsi  que  de  la  nature  thyroïdienne  des  arthropathies  par¬ 
kinsoniennes. 

La  malade  présentait  des  taches  pigmentaires  qui,  si  l’on  se  rappelle  celles 
observées  chez  d’autres  malades  avec  troubles  thyroïdiens,  soulèvent  le  pro¬ 
blème  du  rôle  du  corps  thyroïde  dans  la  fonction  pigmentaire. 

Enfin,  la  malade  était  devenue  plus  nerveuse  pendant  le  traitement  thyroï¬ 
dien,  ce  qui  concorde  avec  idées  de  Lévi  et  Rothschild  que  les  auteurs  parta¬ 
gent  également  sur  le  rôle  du  corps  thyroïdien  dans  des  phénomènes  de  nervo¬ 
sisme.  A.. 


dystrophies 

433)  Adiposité  d’origine  cérébrale,  par  George  Perneï  (de  Londres),  Tran¬ 
sactions  of  tlie  american  dermatological  Association,  XX.XllP  Gongrés,  Philadelphie, 
P-  27,  3-3  juin  1909. 

Observation  d’une  femme  de  29  ans,  apathique  et  adipeuse,  qui  fut  prise  pour 
One  rnyxœdémateuse.  A  l’autopsie,  adénome  de  l’hypophyse.  'Ihomà. 

^34)  Contribution  à  l’étude  clinique  du  syndrome  de  Dercum  (Adi- 
Pose  douloureuse),  par  G.  Fumarola  (Rome).  Bivista  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XIV,  fasc.  H,  p.  497-521,  novembre  1909. 

Observation  d’une  malade  de  46  ans,  ni  alcoolique  ni  syphilitique.  Sa  mère 
est  morte  à  l’asile  des  aliénés,  son  père  était  alcoolique  et  obèse,  deux  oncles 
paternels  étaient  obèses  aussi.  Dans  les  antécédents  personnels  de  la  malade 
figurent  des  attaques  répétées  de  douleurs  articulaires. 

Les  symptômes  de  la  maladie,  l’adiposité  et  les  douleurs,  apparurent  a  peu 
près  en  même  temps,  à  l’âge  de  41  ans.  L’adipose  est  diffuse,  mais  surtout 
énorme  aux  fesses  et  aux  membres  inférieurs.  Il  y  a  des  douleurs  spontanées 
k  la  pression  ;  il  n’existe  aucune  altération  de  la  sensibilité  générale  ni  spéciale. 
Asthénie,  troubles  trophiques  et  vasomoteurs;  pas  de  troubles  psychi([ues. 
hevue  neurologique 
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L’auteur  fait  une  revue  des  formes  de  l’adipose  douloureuse  et  discute  l’étio¬ 
logie  pituitaire  de  l’affection.  L-  Dele.vi. 

435)  Adipose  douloureuse  chez  la  mère  et  chez  la  fille,  par  Albert 
IIynson  Carroll  (Baltimore).  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LV,  n»  16,  p.  1373,  13  octobre  1910. 

Les  deux  malades  sont  âgées,  l’une  de  64  ans,  l’autre  de  42  ans.  Chez  l’une 
comme  chez  l’autre,  l’adipose  douloureuse  sans  être  extrêmement  accentuée  est 
nette  dans  tous  ses  signes.  11  est  curieux  de  voir  cette  affection  prendre  une 
forme  familiale.  Tiioma. 

436)  Sur  quelques  cas  d’Obésité  infantile,  par  L,  Babonneix  et  G.  Pais¬ 
seau,  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  LXX.Xlll,  n”  104,  p.  1431,  13  septembre  1910. 

Les  auteurs  publient,  avec  la  photographie  des  malades,  6  cas  d’adiposité 

infantile  dans  lesquelles  on  voit  l’atrophie  génitale  coïncider  avec  une  augmen¬ 
tation  de  la  capacité  de  la  selle  turcique  ou  même  des  signes  plus  ou  moins  nets 
de  tumeur  cérébrale.  Ces  cas  rentrent  donc  dans  la  catégorie  des  faits  décrits 
par  Launois  et  Cléret. 

Grâce  à  des  travaux  nombreux,  on  a  appris  à  connaître  les  rapports  de  l’obé¬ 
sité  avec  l’altération  des  glandes  à  sécrétion  interne.  A  côté  des  obésités  d’ori¬ 
gine  ovarienne  et  d’origine  thyroïdienne,  se  placent  les  obésités  d’origine  hypo¬ 
physaire. 

Il  y  a  donc  lieu  en  présence  d’une  obésité  quelconque  de  chercher  à  préciser 
par  tous  les  moyens  actuellement  connus  l’état  anatomique  et  le  fonctionne¬ 
ment  de  l’hypophyse.  11  semble  aussi  indiqué  de  recourir,  pour  soigner  l’obé¬ 
sité,  à  l’opothérapie  hypophysaire  soit  seule,  soit  associée  à  l’opothérapie  thy¬ 
roïdienne.  C-  Feinuei,. 

437)  Fistules  branchiales  et  myxœdème,  par  A,  Monnier,  11.  Le  Meignen 
et  M.  A.MERA.NÜ.  Société  médico-chirurflicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  23  janvier 
1910.  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XX VIII,  n“  10,  p,  190,  3  mars  1910. 

Présentation  d’un  malade  intéressant  par  la  multiplicité  de  ses  difformités, 
classiques  d’ailleurs  comme  siège  et  comme  aspect,  et  déplus  par  l’atrophie 
concomitante  de  son  corps  thyroïde,  E,  E. 


NÉVROSES 

438)  Un  cas  de  Tremblement  unilatéral  des  membres,  par  Sterling. 
Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  Varsovie,  18  juin  1910. 

Le  malade,  âgé  de  40  ans,  a  constaté,  il  y  a  10  mois,  que  sa  main  et  sa 
jambe  droites  s’étaient  subitement  mises  à  trembler,  cela  sans  cause  appré¬ 
ciable.  La  force  musculaire,  parait-il,  a  diminué  dans  ces  membres.  Le  tremble¬ 
ment  a  persisté  jusqu’à  présent;  il  ne  disparaît  que  pendant  le  sommeil  ;  il  con¬ 
siste  en  mouvements  assez  rapides,  de  moyenne  amplitude,  augmentant  pendant 
les  actes  volontaires  et  à  l’occasion  des  émotions. 

Pour  Sterling,  il  s’agirait  d’une  affection  fonctionnelle  à  déterminer. 
lIiQiER  ne  [lense  pas  que  l’affection  soit  de  nature  organique. 

Koi’Czynski  mentionne  des  cas  semblables,  mais  survenus  après  de  fortes 
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émotions  ;  il  admet  la  nécessité  de  créer  pour  des  cas  semblables  une  nouvelle 
entité  morbide  ;  la  névrose  émotive.  N.  Zylbeulast. 

43t))  Contribution  à  l’étude  des  Myoclonies,  par  Pantel.  2'hèse  de  Mont¬ 
pellier,  1910,  n»78. 

Ce  travail  a  pour  point  de  départ  une  bonne  observation  clinique.  Le  malade 
qui  en  fait  le  sujet  présente  un  ensemble  de  symptômes  qui  pourraient  faire 
penser  à  l’association  chez  un  même  sujet  de  tics,  de  paramyoclonus,  de  chorée 
électrique,  de  chorée  chronique  vraie.  Il  est  préférable  de  considérer  ce  cas 
comme  un  cas  de  transition  entre  des  types  un  peu  divers  et  de  lui  donner  une 
place  dans  les  myoclonies.  A.  Gausskl. 

440)  Attaques  Psychasthéniques  ressemblant  à  l’Épilepsie,  par  Tnos.-J. 

OnnisoN.  The  american  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  462,  p.  392-399,  sep¬ 
tembre  1910. 

Les  4  observations  de  l’auteur  concernent  des  femmes  dont  l’asthénie  men¬ 
tale  est  évidente  et  qui  ont  la  phobie  de  l’épilepsie  ou  de  la  folie. 

Thoma. 

441)  Un  cas  de  Narcolepsie,  par  R. -Dons  Brown  (Edinburg).  The  Journal  of 

mental  Science,  vol.  LIV,  n"  224,  p.  107,  janvier  1908. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  19  ans,  atteint  de  psychose  hallucinatoire,  qui  était 
pris  d’attaques  de  sommeil  pouvant  survenir  à  toute  heure  de  la  journée,  mais 
qui  s’observent  de  préférence  après  les  repas. 

La  psychose  et  la  somnolence  morbide  subissaient  des  oscillations  parallèles 
d’intensité.  Thoma. 

442)  Paralysies  motrices  récurrentes  dans  la  Migraine.  Histoire 
d’une  famille  dont  les  membres  présentaient  une  Hémiplégie 
récurrente  pendant  et  après  les  attaques  de  Migraine,  par  .1.  Mit¬ 
chell  Clarke.  Jiritish  medical  Journal,  n”  2382,  p.  1534,  25  juin  1910. 

On  a  déjà  signalé  (Oppenheim,  Osler)  l’hémiplégie  et  l’œdôme  angioneuro¬ 
tique  de  l’attaque  de  migraine;  mais  jamais  l’hémiplégie  récurrente  migrai¬ 
neuse  n’a  présenté  le  caractère  familial  du  cas  actuel.  De  nombreux  individus 
(six  ont  été  examinés),  appartenant  à  quatre  générations  d’une  même  famille, 
ont  présenté,  pendant  des  années,  des  migraines  avec  hémiplégie  droite  ou 
gauche  durant  de  quelques  heures  à  quelques  semaines,  accompagnée  ou 
non  d’aphasie.  Dans  aucun  cas  l’hémiplégie  ne  devient  perraanonte. 

Thoma. 

443)  Un  cas  de  Crampe  des  écrivains  guérie  par  le  traitement  de  Hier, 

par  Ruccianïe.  Societa  Medico-chirarqica  Anconetana,  12  mai  1909.  Il  Policlinico 
(Sezione  pratica),  an  .\VI,  fasc.  25,  p.  788,  20  juin  1909. 

Il  s’agit  d’un  maréchal  des  logis  de  bersagliers  atteint  de  crampe  des  écri¬ 
vains  qui  avait  résisté  à  toutes  sortes  de  traitements. 

L’auteur  soumit  le  malade  au  traitement  par  la  méthode  de  Bier,  en  appli¬ 
quant  un  lien  de  caoutchouc  à  la  partie  moyenne  du  bras  droit  pendant  une 
demi-heure,  matin  et  soir.  , 

Au  bout  de  20  jours,  la  guérison  complète  était  obtenue. 

F.  Deleni. 
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444)  Le  Travail  manuel  dans  le  traitement  des  Maladies  Nerveuses 
fonctionnelles,  par  1Ieriiert-J.  Hall  (Marblehead,  Mass.).  The  Journal  of  lhe 
american  medical  Association,  vol.  LV,  n”  4,  p.  293,  23  juillet  19i0. 

L’expérience  de  l’auteur,  qui  date  de  plusieurs  années  déjà,  signale  comme 
fort  encourageante  la  prescription  du  travail  industriel  dans  un  certain  nombre 
de  cas  de  maladies  nerveuses  fonctionnelles.  'I’homa. 

445)  Emploi  de  la  Physostigmine  dans  la  Neurasthénie,  etc.,  par 

Gustaff  Winkvisï.  Finska  Idt.iiieMllskap’s  Huudl.,  Bd.  Si,  t.  11,  p.  631. 

Recommande  physostigmine  à  neurasthénie  et  dépression  mentale.  Dose, 
0,3-0, 6  milligrammes.  C.-M.  Würtzhn. 
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Un  vol.  in-iO  de  la  collection  de  Psychologie  expérimenlale  et  de  Mèlapsychie. 
Librairie  Bloud  et  C‘”,  Paris,  iOiO. 

Les  auteurs  ont  exposé  dans  un  récent  volume  de  la  même  collection  la 
Pathologie  de  l'altenlion.  Ils  ont  essayé,  dans  ce  nouveau  volume,  de  poser  à 
nouveau  le  problème  de  l’attention  sur  son  terrain  expérimental  et  d’en  diffé¬ 
rencier  les  aspects.  Ils  en  ont  tiré  les  conclusions  qu’autorisaient  les  données 
expérimentales  actuellement  existantes  sur  la  question. 

Parmi  ces  données,  ils  n’ont  retenu  que  celles  qui  semblaient  caractéristi¬ 
ques  et  qui  montraient  un  aspect  nouveau  de  l’attention  agissante. 

«  Ce  n’est  point,  disent-ils  dans  leur  introduction,  une  revue  générale  que 
nous  avons  voulu  tenter  :  c’est  une  position  de  problème,  montrant  toute 
l’étendue  d’une  question  qu’on  a,  pensons-nous,  généralement  trop  limitée  et 
conduisant  à  une  théorie  dynamique  (jue  chacun  des  faits  présentés  nous 
semble  justifier.  Le  plan  même  de  notre  travail  doit  indiquer  son  but.  » 

R. 

447)  Troubles  Mentaux  dans  les  Affections  Cérébrales  (Meulal  Symp- 
loms  of  Brain  diseases),  pur  Beu.nard  Hollanoer,  avec  préface  de  .1.  Morel.  Un 
volume  de  237  liages,  Londres,  Rebman,  édit.,  1910. 

L’apparition  de  cet  ouvrage  témoigne  de  la  tendance  qu’ont  de  plus  en  plus 
les  psychiatres  contemporains  à  chercher  une  base  solide  sur  des  faits  anatomo¬ 
pathologiques  précis.  On  ne  saurait  trop  encourager  cette  tendance,  à  condition 
bien  entendu  de  se  contenter  pour  le  présent  du  recueil  des  faits  de  ce  genre, 
sans  prétendre  en  tirer  des  déductions  qui  seraient  peut-être  anticipées. 

Déjà,  on  France,  F.  Dupré,  par  une  remarquable  étude  parue  dans  le  Traité 
de  psychiatrie  dirigé  par  G.  Ballet,  avait  montré  que  l’analyse  des  troubles  psy¬ 
chiques,  qui  accompagnent  souvent  les  encéiihalopalhics,  est  féconde  en  ensei¬ 
gnement  pour  les  psychiàtres.  Au  même  titre  le  livre  do  B.  Ilollander  olfre  un 
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grand  intérêt,  non  seulement  pour  les  aliénistes,  mais  aussi  pour  les  neurolo¬ 
gistes. 

L’auteur,  après  avoir  passé  en  revue  les  différentes  fonctions  de  l’écorce  et 
après  avoir  exposé  les  notions  générales  sur  les  localisations  cérébrales,  aborde 
successivement  l’étude  des  troubles  mentaux  observés  dans  les  lésions  des  diffé¬ 
rents  territoires  corticaux. 

Les  lésions  du  lobe  frontal  occupent,  comme  de  juste,  les  principaux  cha¬ 
pitres.  11  semble  bien  en  effet  que  les  opérations  intellectuelles  les  plus  élevées 
s  effectuent  dans  cette  région.  Il  est  logique  d’admettre  que  des  lésions  de  la 
zone  frontale  s’accompagneront  de  troubles  psychiques.  Dans  cette  même  région 
siègent  les  centres  de  la  perception  et  des  mémoires  spéciales  ;  mémoire  des 
lieux,  du  temps,  des  faits,  mémoire  des  objets  et  de  leurs  attributs.  Le  lobe 
frontal  contient  les  centres  d’association  pour  toutes  les  perceptions  et  toutes 
les  mémoires  qui  nous  donnent  le  pouvoir  de  comparer,  de  déduire,  d’induire, 
déjuger  et  de  raisonner;  il  est  aussi  la  base  de  notre  imagination.  Là  serait  le 
siège  des  sentiments  humains  les  plus  élevés,  sentiments  moraux,  esthétiques, 
religieux.  Là  enfin  sont  les  centres  d’inhibition.  Le  lobe  frontal  est  le  Heu  des 
stimulations  de  toute  l’activité  mentale. 

Viennent  ensuite  les  troubles  psychiques  dans  les  affections  du  lobe  pariétal. 
I-'Cs  relations  qui  existent  entre  les  phénomènes  émotifs  et  les  états  mélanco¬ 
liques,  les  résultats  des  interventions  chirurgicales  dans  cette  région,  permet¬ 
tent  d’entrevoir  la  possibilité  d’une  localisation.  L’auteur  rapporte  de  nom¬ 
breuses  observations  qui  donnent  quelque  crédit  à  cette  hypothèse. 

Dans  le  lobe  temporal,  on  peut  supposer  que  siègent  des  centres  dont  les  alté¬ 
rations  correspondraient  à  des  troubles  de  la  faim  ou  de  la  soif;  un  assez  grand 
nombre  de  faits  permettent  également  de  supposer  que  les  troubles  maniaques, 
la  folie  homicide,  les  délires  de  suspicion  et  de  persécution,  ta  kleptomanie, 
pourraient  correspondre  à  des  lésions  ou  des  perturbations  de  cette  zone  corti¬ 
cale. 

Quant  au  lobe  occipital,  il  est  encore  très  difficile  actuellement  d’entrevoir 
fiucl  est  son  rôle  dans  les  processus  psychiques. 

L’ouvrage  se  termine  par  plusieurs  chapitres,  l’un  consacré  aux  fonctions  du 
cervelet,  un  autre  aux  rapports  de  la  criminalité  avec  les  anomalies  ou  les 
maladies  cérébrales,  un  dernier  enfin  envisage  le  traitement  chirurgical  de  la 
folie. 


SÉMIOLOGIE 


^8)  Rôle  des  Émotions  dans  la  genèse  des  Psychoses  pendant  la  Ré¬ 
volution  russe  de  1905-1906,  par  Jacques  Roubinovitch.  Bulletin  médical, 
an  XXIV,  n”  7,  p.  74-75,  22  janvier  1910. 


Ltude  critique  mettant  en  regard  l’une  de  l’autre  deux  opinions  diamétrale- 
*®cnt  opposées,  attribuant  l’une  aux  émotions  de  la  vie  révolutionnaire  < 


Russie, 


une  influence  énorme  sur  le  développement  de  l’aliénation  mentale,  et 


àutre  réduisant  ce  rôle  de  l’émotion  à  presque  rien. 

’n  réalité,  dans  l’étiologie  des  troubles  psychiques,  l’émotion  ne  représente 
un  anneau  brillant  d’une  chaîne  dont  les  autres  anneaux  sont  difficilement 
tangibles.  p  ^ 
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449)  Tumeurs  sanguines  et  Tumeurs  séro-albumineuses  du  Pavillon 
de  l’Oreille  chez  les  Aliénés,  par  Bouchaud  (de  Lille).  L’Encéphale,  au  V, 
U”  6,  p,  (>80-693, 10  juin  1910. 

Il  résulte  de  l’ensemble  des  observations  de  l’auteur  qu’on  peut  rencontrer, 
chez  les  aliénés  comme  chez  les  sujets  sains,  deux  types  de  tumeurs  à  l’oreille, 
qui  ont  entre  elles  des  rapports  intimes.  Les  unes  contenant  un  liquide  séro- 
albumineux,  sont  susceptibles  d’apparaître  sans  cause  évidente;  les  autres, 
contenant  du  sang  pur  ou  un  liquide  séro-sanguinolent,  peuvent  se  développer 
spontanément  ou  sous  l’influence  d’un  traumatisme  plus  ou  moins  violent,  ou 
encore  succéder  à  un  épanchement  séreux. 

Comme  une  tumeur  contenant  un  liquide  séro-albumineux  ne  saurait  être 
désignée  sous  le  nom  d’othématome,  il  semble  que  le  mot  othjdrome  serait  une 
dénomination  mieux  en  rapport  avec  la  nature  de  son  contenu. 

L.  Fkinijiîl. 

430)  Corps  étrangers  dans  l’Estomac  et  dans  le  Foie  d’un  dément, 

par  A. -IL  ’I'iiompson.  The  Joarnul  of  mental  Science,  vol.  LV,  n"  228,  p.  91,  janvier 
1909. 

On  trouva  dans  1  estomac  du  sujet  un  gros  morceau  de  bois  et  deux  petites 
pièces  de  fer  ;  cet  estomac  contractait  une  épaisse  adhérence  avec  l’intestin. 
Au  milieu  de  cette  adhérence  on  trouva  un  autre  corps  étranger.  Dans  le  foie  on 
trouva  deux  grosses  aiguilles,  sans  qu’il  fût  possible  de  se  rendre  compte  du 
chemin  qu’elles  avaient  suivi  pour  parvenir  en  cet  endroit.  Thoma. 

431)  Mensurations  crâniennes  chez  les  Aliénés  et  comparaisons  des 
chiffres  avec  les  Mensurations  crâniennes  chez  les  sujets  sains,  par 
Daviu 'fiiOMi'SON.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LV,  n”  229,  p.  280.  avrill9û9. 
Les  chiffres  de  l’auteur  montrent  que  les  mesures  du  crâne  des  aliénés  sont 

notablement  inférieures  à  celles  du  crâne  des  sujets  normaux.  Thoma. 

452)  Un  crâne  de  Criminel  présentant  un  Processus  paramastoïdien, 
par  A.  DE  Bdasio.  Archimo  di  Antropologia  criminale,  Psichiatria ,  Medicina  legale 
e  Scienze  Affini,  an  XXX,  fasc,  3,  p.  273-279,  1909. 

Il  s  agit  d  une  apophyse  située  au  voisinage  des  condyles  occipitaux.  C’est  un 
caractère  réversif  qui  coexiste  sur  ce  crâne  avec  plusieurs  autres  anomalies. 

F.  Deleni. 

433)  Sur  une  forme  très  rare  de  Pli  de  la  plante  du  Pied  (pli  en  Y), 
et  sur  son  rapport  avec  les  sillons  du  pied,  par  M.  Thkves  et  F.  Aude- 
NiNo.  Archtvio  di  Antropologia  criminale.  Psichiatria,  Medicina  legale  e  Scienze 
Afiini,  an  XXX,  fasc.  3,  p.  330-334,  1909. 

Les  auteurs  décrivent  un  sillon  en  1'  de  la  plante  des  pieds  d’un  crétin  qui 
rappelle  certains  plis  longitudinaux  de  la  meme  région  chez  les  singes;  le  sillon 
en  Y  est  un  caractère  atavique.  F.  Dei.eni. 


THÉRAPEUTIQUE 

454)  Fracture  de  la  région  occipito-pariétale  avec  fracture  de  la  base 
du  Crâne;  trépanation;  guérison,  par  Truité  de  Vaugresson.  Soc.  de 
Mêd.  militaire  française,  20  octobre  1910. 

En  tombant  de  cheval,  un  cavalier  s’était  fracturé  le  crâne;  une  otorragie 
très  abondante  indiquait  qu’il  y  avait  fracture  de  la  base;  d’autre  part,  le  blessé 
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offpail  des  signes  manifestes  d’excitation  cérébrale  :  perte  de  connaissance, 
délire,  vomissements,  hyperesthésie;  il  eut  même  une  crise  épileptiforme;  par 
contre,  aucun  symptôme  ne  permettait  de  localiser  le  siège  exact  de  la  lésion 
corticale. 

L’auteur  appliqua  une  couronne  de  trépan  dans  la  région  occipitale  gauche, 
où  existait  un  volumineux  hématome  sous-cutané;  il  découvrit  un  trait  de 
fracture  intéressant  l’occipital,  mais  sans  dépression  ni  esquille.  Son  interven¬ 
tion  se  limita  là,  sans  inciser  la  dure-mére.  Le  blessé  éprouva  un  soulagement 
immédiat;  les  phénorhènes  d’excitation  disparurent  progressivement,  et,  douze 
jours  après,  la  guérison  était  complète. 

L’auteur  insiste  sur  les  bienfaits  de  la  trépanation,  dont  l’action,  dans  de 
pareils  cas,  n’est  guère  connue  et  a  donné  lieu  à  diverses  hypothèses. 

Sieur  fait  remarquer  que  le  blessé  de  M.  do  Vaucresson  était  un  «  irrité  »  du 
cerveau,  et  non  un  «  comprimé  »  ;  il  semble  que  l’intervention  immédiate  ne 
s  imposait  pas;  on  ne  saurait  pourtant  aflirmer  que  c’est  à  la  trépanation  qu’est 
due  la  guérison. 

Dejouany.  —  Une  ponction  lombaire,  petite  opération,  si  facile  et  de  pratique 
courante,  suffit  souvent,  à  elle  seule,  pour  déterminer  une  amélioration  par 
décompression  du  liquide  céphalo-rachidien;  on  peut  la  répéter  plusieurs  fois 
sans  inconvénient,  üejouany  a  observé  plusieurs  blessés  chez  lesquels  la  ponc¬ 
tion  lombaire  a  amené  la  guérison  définitive  et  rapide.  E.  F. 

Enfoncement  de  l’os  frontal  avec  perte  de  substance  considé¬ 
rable  du  cerveau;  opération;  guérison,  par  Pervès.  Soe.  de  Méd.  militaire 
française,  20  octobre  1910. 

L’observation  actuelle  vient  confirmer  une  fois  de  plus  la  bénignité  relative 
des  plaies  intéressant  les  lobes  frontaux  du  cerveau. 

Chez  un  blessé  qui  présentait  une  vaste  plaie  de  la  région  frontale,  com¬ 
pliquée  de  fracture  comminutive  du  frontal,  l’auteur  enleva  15  esquilles  osseuses 
dont  quelques-unes  pénétraient  profondément  dans  le  cerveau;  puis,  ayant 
nettoyé  la  bouillie  cérébrale  qui  se  trouvait  dans  le  foyer  de  la  plaie,  il  sc 
Icouva  en  présence  d’une  vaste  perte  de  substance  cérébrale,  de  la  largeur  de  la 
paume  de  la  main  et  atteignant  plusieurs  centimètres  de  profondeur.  Lu  plaie 
cérébrale  guérit  par  bourgeonnement;  un  écoulement  abondant  de  liquide 
céphalo-rachidien  s’établit  qui  dura  plusieurs  jours,  puis  se  tarit;  et  la  guérison 
définitive  survint,  sans  qu’à  aucun  moment  le  blessé  ait  présenté  le  moindre 
^igne  de  méningite  ni  le  moindre  trouble  cérébral.  E.  F. 

A  propos  de  l’Électrolyse  de  la  substance  nerveuse  de  l’Encé- 
Phale  et  particulièrement  dans  la  pratique  chirurgicale,  par  C.  Ne- 

OHo.  Rirista  Neuropatologica,  vol.  III,  n°  i,  p.  97-107,  Turin,  1909. 

L  auteur  rappelle  que,  dès  1891,  il  attira  l’attention  sur  l’utilité  de  la  méthode 
Jectrolytique  en  physiologie  cérébrale.  Au  point  de  vue  de  la  thérapeutique 
Chirurgicale  de  l’épilepsie  jacksonienne,  il  semble  que  l’électrolyse  peut  soutenir 
h  comparaison  avec  l’extirpation  d’une  portion  de  substance  grise  telle  que  la 
pratique  Ilorsley.  F.  Ueleni. 

Ponction  lombaire  dans  le  Diagnostic  et  le  traitement  des 
■Traumatismes  cranio-encéphaliques,  par  Ramuerto  Malatesta.  Il  PoH- 
nxnieo  (Sez.  chirurgica),  vol.  XVl,*fasc.  5,  p.  193-217,  mai  1909. 

L  auteur  donne  9  observations  contribuant  à  montrer  que  les  ponctions  lom- 


248 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


baires  répétées  constituent  un  mode  de  traitement  précieux  dans  les  cas  de 
traumatismes  cranio-encéphaliques  sans  signes  de  localisation  permettant  une 
intervention  plus  radicale.  F.  Deleni. 

458)  Incision  unique  pour  la  résection  du  Ganglion  de  Gasser,  celle 
des  II*  et  Iir  branches  du  Trijumeau  et  pour  la  ligature  du  tronc 
de  la  Méningée  moyenne,  par  Francesco  Mastrosimome.  Il  Policlinico 
(Sez.  chirurgica),  vol.  XVI,  fasc.  7,  p.  305-310,  juillet  1900. 

Description  d’une  voie  d’accès  temporo-spliénoïdale  ;  elle  simplifie  notable¬ 
ment  les  techniques.  F.  Deleni. 

459)  Tachycardie  Paroxystique  et  Médication  'Vomitive,  par  Paul 
Savy  (de  Lyon).  Archives  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sanij,  an  III, 
n"  2,  p.  80,  février  1910. 

De  tous  les  procédés  mis  en  œuvre  pour  amener  la  cessation  brusque  de 
l’accès  de  tachycardie  paroxystique,  c’est  de  beaucoup  cette  méthode  de  théra¬ 
peutique  qui  donne  les  résultats  les  plus  constants  et  les  plus  complets. 

Le  vomitif  en  lui-mème  importe  peu;  néanmoins  c’est  l’ipéca  qui  semble  le 
plus  commode  à  manier.  F,  F. 

400)  La  Médication  Vomitive  dans  la  Tachycardie  Paroxystique,  par 

E.  Devic  et  Paul  Savy  (de  Lyon).  Presse  médicale,  18  juin  1910,  n»  49,  p,  457. 

Les  auteurs  fournissent  plusieurs  observations  dans  lesquelles  on  voit  le 
paroxysme  tachycardiquc  cesser  brusquement  après  l’effet  d’un  vomitif. 

L’action  certainement  bulbaire  des  vomitifs  et  les  résultats  obtenus  par  leur 
intermédiaire  dans  la  tachycardie  paroxystique  font  penser  que  les  accès  de 
tachycardie  paroxystique  sont  également  d’origine  bulbaire.  E.  F, 
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A  PROPOS  OU  PROCÈS-VERBAL  DE  LA  SÉANCE  DU  12  JANVIER  1911 

la  Paraplégie  avec  Contracture  en  flexion,  par  M.  Henri  Claude. 
^^Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  M.  Babinski  a  insisté 
caractères  propres  à  la  paraplégie  spasmodique  avec  contracture 
sur  opposé  ce  type  à  la  paralysie  spastique  en  extension,  et  a  insisté 

_  \  les  contractures  involontaires  intermittentes  qu’on  observe  en  pareil  cas, 
I  se  manifestent  surtout  sur  les  fléchisseurs,  sur  l’état  des  réflexes  qui  peuvent 
des^  légèrement  exagérés  ou  même  diminués,  enfin  sur  l’exagération 

;  *  cutanés  provoquant  un  mouvement  en  flexion  de  la  cuisse,  de  la 

®  pied.  Ce  dernier  caractère  suffirait,  d’après  notre  collègue,  à  expli- 
j*  1  Attitude  en  flexion  de  ces  paraplégiques. 

ne  veux  pas  discuter  les  différ^entes  propositions  émises  par  M.  Babinski, 
Chercher  les  rapports  que  présente  cette  paraplégie  avec  les  contractures  en 
^l>  JC  rappellerai  seulement  que  j’ai  rapporté  dans  le  numéro  de  no- 
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vembre  1910,  de  l'Encéphale,  un  cas  relatif  à  une  malade  que  j’ai  suivie  assez 
longtemps  et  qui  réalisait  ce  type  de  paraplégie  en  flexion.  De  cette  observation 
intéressante  à  divers  points  de  vue,  je  retiendrai  seulement  ce  qui  a  trait  à  la 
paralysie  avec  contracture,  et  l’état  des  réflexes,  ainsi  qu’aux  constatations  ana¬ 
tomiques  que  j’ai  pu  faire. 

Cette  femme,  âgée  de  27  ans,  qui  entra  à  la  clinique  de  la  Salpêtrière  le  4  octobre  1906, 
fut  atteinte  de  phénomènes  paralytiques  on  1893,  paralysie  des  membres  inférieurs,  avec 
troubles  de  la  sensibilité,  troubles  sphincléricns,  qui  disparurent  au  bout  do  2  ans  en 
partie,  mais  reparurent  ensuite  et  durèrent  jusqu’en  1900.  Ils  s’améliorèrent  pou  à  peu 
on  l’espace  de  (i  mois,  et  pendant  5  ans  la  malade  put  reprendre  ses  occupations. 

En  juin  1900,  réapparition  des  symptômes  paralytiques,  et.  lorsque  nous  l’examinâmes, 
il  existait  nue  pariyilégie,  les  jambes  étant  en  dcnii-lloxion,  les  cuisses  fléchies  sur  le 
bassin.  Suppression  de  tout  mouvement  dans  les  divers  segments  ;  mouvements  réflexes 
prqvoqués  par  pincement  de  la  peau,  malgré  l’anesthésie  aux  divers  modes  remon¬ 
tant  jusqu’à  10  centimètres  de  l’ombilic.  Réflexes  tendineux  faibles,  phénomène  de 
l’orteil  adroite.  Incontinence  des  sphincters.  L'état  s’aggrava,  les  membres  inférieurs  se 
fléchiront  do  plus  en  plus;  en  décembre  1906,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  11  y 
avait  de  temps  en  temps  des  douleurs  vives  dans  les  membres  et  des  secousses  réflexes 
douloureuses. 

La  contracture,  qui  était  intense  et  ne  permettait  pas  l'extension  sans  déployer  de 
grands  efforts  et  provoquer  les  cris  do  la  malade,  cessait  à  peu  près  complètement  sans 
difficulté  pendant  le  sommeil  hypnotique.  Los  contractures  s’exagérèrent  ensuite  et  per¬ 
sistèrent  jusqu’à  la  mort  qui  survint  le  18  décembre  1907. 

L'autiqisie  montra  l'existence  de  tumeurs  sarcomateuses  méningées  au  niveau  du 
VI» et  du  VIII»  segment  cervical,  des  IX»  et  X»  segments  dorsaux.  Enfin,  à  partir  du 
I"»  segment  lombaire,  toute  la  moelle  est  englobée  dans  une  masse  sarcomateuse  végé¬ 
tante.  La  colonne  vertéljralo  présentait  dos  excavations  des  corps  vertébraux,  dues  à  un 
arrêt  de  développement,  qui  avaient  permis  aux  tumeurs  de  refouler  la  moelle  à  leur  in¬ 
térieur  et  do  no  provoquer  qu’une  compression  tardive. 

Les  h’sions  médullaires  sont  très  accusées  et  répondent  soit  à  dos  phénomènes  d’is¬ 
chémie  ou  d’inflammations  secondaires,  soit  à  des  dégénérations  systématiques.  Au 
niveau  de  la  X»  dorsale,  les  compressions  des  régions  supérieures  n’ont  j)a3  ])rovnqué  une 
dégénération  accusée  des  faisceaux  pyramidaux.  En  revanche,  les  cordons  de  Burdach  et 
Goll.sont  déjà  lésés.  Au-dessous,  la  moelle  est  comprimée  et  absolument  déformée  au 
milieu  des  masses  néoplasiques,  les  fibres  nr.  se  colorent  plus,  ou  ne  peut  a|)précier 
l'état  exact  de  la  désintégration  dos  divers  éléments. 

Dans  les  parties  supérieures  au  dessus  do  la  111»  dorsale,  on  ti'ouvo  une  dégénération 
bilatérale  du  Goll,  qui  se  poursuit  jusque  dans  la  partie  supérieure  de  la  moelle. 

Dans  les  considérations  qui  suivirent  la  relation  de  ce  fait.  Je  n’ai  pas  insisté 
sur  les  caractères  cliniques  de  la  paraplégie.  Mais  on  voit  que  tous  les  symp¬ 
tômes  indiqués  par  M.  liabinski  se  retrouvent  dans  ce  cas.  J’attirerai  seulement 
l’attention  ici  sur  les  lésions,  faible  atteinte  des  faisceaux  pyramidaux,  sauf 
dans  la  partie  lombo-sacrée,  mais  dégénérescence  très  marquée  des  cordons 
postérieurs.  Il  est  vraisemblable  que  dans  ces  paraplégies  en  flexion  la  faible 
intensité  des  réflexes  tendineux  et  leur  disparition  dans  certains  cas  sont  sous 
la  dépendance  des  lésions  radiculaires  et  de  la  dégéneration  des  cordons  posté¬ 
rieurs.  D’autre  part.  J’ai  souvent  noté  l’exagération  de  certains  réflexes  cutanés 
(abdominal,  crémastérien,  tenseur  du  fascia  lata)  chez  des  tabétiques  ou  des  ma¬ 
lades  atteints  de  sclérose  combinée  avec  lésion  des  cordons  postérieurs.  L’étude 
de  nouveaux  faits  anatomo-cliniques  donnera  peut-être  l’explication  du  con¬ 
traste  curieux  qui  existe  dans  les  paraplégies  en  flexion  entre  l’état  des  réflexes 
tendineux  et  des  réflexes  cutanés,  et  sur  lequel  M.  Babinski  vient  d’attirer  l’at¬ 
tention. 

M.  J.  Baiunski.  —  L’observation  de  M.  Claude  confirme  les  idées  que  J’ai  ex¬ 
posées  dans  mon  travail  de  1899  et  dans  ma  récente  communication.  On  trouve, 
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en  effet,  dans  la  relation  de  ce  cas,  des  caractères  typiques  de  la  forme  de  para¬ 
plégie  spasmodique  que  j’ai  décrite  :  au  point  de  vue  clinique,  contracture  en 
flexion  avec  exagération  des  réflexes  cutanés,  sans  exagération,  et  même  avec 
affaiblissement  des  réflexes  tendineux  ;  au  point  de  vue  anatomique,  compres¬ 
sion  de  la  moelle,  et  absence  à  peu  près  complète  de  dégénération  secondaire 
fles  faisceaux  pyramidaux. 

Dans  l’espèce,  l’authenticité  de  ces  faits  est  d’autant  plus  incontestable  qu’ils 
ont  été  notés  dans  le  compte  rendu  de  l’observation  d’une  manière  incidente, 
sans  aucune  idée  préconçue.  M.  Claude  n’y  fait  même  pas  allusion  dans  la  dis- 
oussion  dont  il  fait  suivre  l’exposé  des  symptômes  observés,  se  proposant  seule- 
®6nt,  comme  le  montre  le  titre  de  son  article,  de  fournir  une  contribution  à 
1  histoire  des  associations  hysléro-organiques. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

Sur  un  cas  d’ Ataxie  locomotrice  chez  un  sujet  jeune,  par  JIM.  Mau- 
.niciî  Ferry  et  René  Gauducheau,  internes  des  hôpitaux  de  Paris  (Travail  du 
service  dii-professeur  Dejerine).  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  âgé  de  25  ans  et  atteint  d’une 
^taxie  locomotrice  très  avancée  en  évolulion.  Les  faits  de  cet  ordre  ne  sont  pas 
es  communs,  et  c’est  ce  qui  nous  a  engagé  à  présenter  ce  malade  à  la  Société. 
®st  rare,  en  effet,  de  voir  le  tabes  apparaître  aux  environs  de  la  vingtième 

année. 

d  ''enimé  G...,  âgé  de  2a  ans,  employé  à  Tlicole  d'All'ort,  vient  consulter,  eu  19U, 
es  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine. 

Pu  relève  dans  ses  antécédents  un  accident  vénérien,  datant  de  7  ans,  et  dont  on  ne 
P  Ut  préciser  la  nature;  tout  ce  que  l’on  peut  savoir,  c’est  que  le  malade  fut  atteint  de 
**  pendant  3  semaines  et  qu’il  fut  traité  ])ar  des  pilules. 

v...®®t  pondant  son  service  militaire  qu’il  ressentit  les  premiers  symptômes  ;  il  éprou- 
Cup  scande  difficulté  à  exécuter  correctement  les  mouvements  prescrits;  on  parti- 
il  lui  était  impossible  de  faire  demi-tour.  Il  fut  réformé  au  bout  do  3  mois. 

8ar  ^  auparavant  étaient  apparus  quelques  phénomènes  douloureux  peu  intenses,  sen- 
f  de  fourmillements  et  de  lancements  dans  les  jambes,  que  le  malade  attribue  à  la 
C’  Depuis,  les  douleurs  ont  disparu,  mais  Tataxie  a  considérablement  augmenté  et 
Ce  qui  a  déterminé  le  malade  à  venir  consulter, 
jj  ^‘at  actuel  (janvier  191 1).  — Ce  qui  frappe  tout  d’abord,  c’est  l’instabilité  du  malade  ; 
{|,^P'’uuve  une  grande  difficulté  à  se  tenir  immobile  et  debout  ;  le  signe  de  Romberg  est 
Ce  *  même,  la  marche  est  hésitante,  incoordonnée,  et  l’ataxie  est  facilement 

“statéo  par  les  manœuvres  cliniques  habituelles, 
ji  ®  tonus  musculaire  est  très  diminué;  l’hypotonie  existe  aussi  bien  au  membre  infé- 
•ic  qu’au  membre  supérieur  ;  la  force  musculaire  ne  paraît  pas  très  atteinte. 

.'Ataxie  n’est  pas  très  marquée  aux  membres  supérieurs  ;  si  le  malade  est  parfois  mala- 
son  travail,  il  peut  cependant  exécuter  la  plupart  des  mouvements  qu’on  lui 

lée^'**  •’éflexes  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtés  ;  il  en  est  de  mémo  pour  les  achil- 
^étés*  réflexes  radiaux.  Le  réflexe  olécranien  est  diminué  des  deux 

L®  réflexe  planlaire  est  aboli  des  deux  côtés. 

|-es  troubles  de  la  sensibilité  sont  importants  ; 
terru  tactile  est  atteinte  ;  il  Ixiste  des  zones  d’hypoesthésie  au  niveau  des 

q  ,“®'C6S  de  G",  I)',  D-,  D-',  D*,  D“;  au  membre  inférieur,  cette  bypoesthésie  est  plus  mar- 
^  ®o  dans  le  territoire  do  et  S'.  Les  cercles  do  JVeber  sont  élargis. 
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La  sensation  douloureuse  est  également  moins  bien  perçue  dans  les  territoires  corres¬ 
pondants. 

Ce  qu’il  importe  surtout  de  noter,  c’est  le  retard  de  la  perception  dos  sensations, 
retard  do  plusieurs  secondes;  enfin  le  malade  confond  parfois  les  différentes  impressions 
de  tact,  pincement  et  de  pression. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  sont  également  observés  ;  ils  prédominent 
au  membre  inférieur  et  affectent  une  topographie  radiculaire  ;  au  membre  supérieur  et 
au  tronc,  ils  sont  très  légers. 

Le  sens  stéréognostique  est  intact. 

L’e.xamen  au  diapason  montre  une  abolition  presque  complète  des  vibrations  aux 
membres  inférieurs. 

Enfin  le  sens  des  attitudes  est  profondément  troublé  au  membre  inférieur  ;  ce  trouble 
porte  aussi  bien  sur  la  position  de  segment  de  membre  que  sur  celle  d’un  orteil  ;  le  malade 
ne  peut  dire  si  sa  jambe  est  en  fle.xion  ou  en  e.xtcnsion. 

L’examen  do  l’appareil  visuel  ne  dénote  pas  de  troubles  de  la  musculature  externe; 
mais  il  existe  de  l’inégalité  pupillaire  et  le  signe  d’Argyll  Robertson  est  bilatéral. 

Enfin  les  troubles  sphinctériens  datent  d’environ  3  ans  et  se  traduisent  par  des  envies 

Examens  do  laboratoire.  —  La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair,  à  forte  ten¬ 
sion,  contenant  beaucoup  d’albumine;  il  existait  une  lymphocytose  très  abondante,  avec 
quel([ues  polynucléaires  et  cellules  endothéliales. 

La  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  par  MM.  Vincent  et  Gendron,  a  été  trouvée 
positive. 

Il  Paralysie  Radiale  par  section  complète  du  Nerf  radial,  retour 

de  la  Motilité  après  suture  tardive  du  Nerf,  par  MM.  Souques  et 

Huet.  (Présentation  du  malade.) 

Le  17  octobre  1909,  le  malade  Fais...,  figé  de  41  ans,  que  nous  présentons  à 
la  Société,  reçut  sur  la  face  externe  et  postérieure  du  bras,  à  deux  travers  de 
doigt  au-dessus  de  l’épicondyle,  un  coup  de  couteau  qui  sectionna  com[ilète- 
ment  la  branche  postérieure  du  nerf  radial  droit.  11  en  résulta  une  paralysie 
radiale  que  nous  eûmes  l’occasion  d’examiner,  pour  la  première  fois,  le  8  jan¬ 
vier  1910,  c’est-ii-dire  presque  3  mois  après  l’accident. 

A  cette  date,  l’examen  clinique  montre  que  la  main  droite  est  tombante  et 
en  pronation.  L’extenseur  commun,  les  extenseurs  propres,  les  radiaux,  le 
cubital  postérieur  sont  entièrement  paralysés.  Il  en  est  de  même  du  long  supi¬ 
nateur.  Il  en  résulte  que  l’extension  de  la  main  et  des  doigts  est  totalement 
impossible  et  que  le  long  supinateur  ne  fait  aucune  espèce  de  saillie  sous  la 
peau  quand  on  cherche  ii  mettre  ce  muscle  en  action  volontaire.  Href,  la  para¬ 
lysie  est  totale  et  complète  pour  tout  le  domaine  de  la  branche  postérieure  du 
radial.  Le  réflexe  du  radius  est  aboli. 

On  constate  de  la  HH  affectant  la  forme  complète  dans  tout  le  territoire  du 
nerf  radial  à  l’avant-bras,  le  long  supinateur  compris.  L’excitabilité  faradique 
du  nerf  et  des  muscles  est  abolie  pour  les  courants  supportables  (courants  forts)- 
L’excitabilité  galvanique  du  nerf  est  nulle  <à  10  milliampères.  L’excitabilité  gal¬ 
vanique  des  muscles  est  assez  bonne  en  quantité,  un  peu  diminuée  cependant, 
et  elle  présente  les  altérations  qualitatives  de  la  DH  ;  la  lenteur  des  contrac¬ 
tions  est  assez  prononcée  ;  l’inversion  polaire,  bien  accusée  sur  le  long  supina¬ 
teur,  l’est  moins  sur  les  autres  muscles,  radiaux,  extenseur  commun,  extenseurs 
propres,  cubital  postérieur  ;  sur  ces  muscles,  en  effet,  on  trouve  NFC  =  PFC. 

Le  25  janvier  1910,  notre  ami  M.  de  Martel,  ii  qui  nous  avions  adressé  l6 
malade  pour  une  suture  nerveuse,  pratiqua  cette  suture  et  nous  remit  obligeam¬ 
ment  la  note  suivante  :  «  Longue  incision  dans  le  sillon  de  séparation  du  bra¬ 
chial  antérieur  et  du  long  supinateur.  Découverte  du  tronc  du  nerf  radial  ^ 
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quelques  centimètres  de  sa  bifurcation.  Dissection  du  nerf.  Découverte  de  sa 
branche  antérieure  qui  est  intacte  et  de  sa  branche  postérieure  qui  est  réduite  à 
un  tronçon  d’un  centimètre  à  peine,  llecherche  du  bout  périphérique  de  la 
branche  postérieure,  distant  du  bout  central  de  2  centimètres  environ  ;  le  bout 
périphérique  est  facilement  retrouvé,  car  l’opération  se  fait  à  blanc,  grâce  à  l’ap- 
Plication  préalable  de  la  bande  d’Esmarch.  Avivement  des  deux  bouts  de  la 
branche  nerveuse  sectionnée  et  suture  par  deux  points  en  U  à  la  soie  grise.  » 

A  la  suite  de  cette  opération,  pendant  4  mois  environ,  il  n’y  eut  aucun  retour 
ue  la  motilité  volontaire.  Le  malade,  examiné  le  20  mai,  présente  toujours  de  la 
paralysie  étendue  à  tout  le  domaine  de  la  branche  postérieure  du  nerf  radial; 
es  réactions  électriques  sont  sensiblement  les  mêmes  qu’au  mois  de  janvier,  et 
luontrent  de  la  réaction  de  dégénérescence  sur  tous  les  muscles  de  ce  territoire 
Uerveux,  Le  malade  est  soumis,  à  partir  de  ce  moment,  à  un  traitement  élec- 
nque  régulier,  répété  trois  fois  par  semaine  et  consistant  en  excitations  des 
uiuscles  avec  des  courants  galvaniques  interrompus  et  renversés. 

be  29 juin  on  constate  que  la  motilité  volontaire  reparaît;  le  malade  com- 
"ifince  à  faire  un  peu  d’extension  du  poignet  par  les  radiaux,  il  peut  relever  un 
P6U  la  main  sans  l’amener  encore  jusque  sur  le  prolongement  de  l’avant-bras  ; 
oe  peut  pas  encore  produire  une  extension  notable  des  premières  phalanges 
doigts;  il  ne  peut  pas  porter  le  pouce  dans  l’abduction  ;  il  fait  bien,  comme 
û  toujours  fait  d’ailleurs,  l’extension  de  la  deuxième  phalange  du  pouce  (ce 
•Mouvement  est  produit  par  les  muscles  de  l’éminence  thénar,  court  abducteur, 
court  fléchisseur  et  adducteur  du  pouce).  L’atrophie  des  muscles  anti-brachiaux 
ans  le  domaine  radial  n’est  pas  très  prononcée  ;  il  existe  une  tumeur  dorsale 
poignet  assez  accusée. 

réaction  de  dégénérescence  est  toujours  présente;  l’excitabilité  faradique 
galvanique  du  nerf  radial  est  encore  nulle  avec  de  forts  courants  ;  l’excita- 
^  |té  faradique  de  tous  les  muscles,  y  compris  le  long  supinateur  est  également 
^  O’^citabilité  galvanique  des  muscles  est  assez  diminuée,  moins  sur  le 
"^g  supinateur  que  sur  les  autres,  avec  lenteur  des  contractions  et  .\FC<  PEG 
tous  ces  muscles. 

18  juillet,  l’amélioration  a  fait  de  nouveaux  progrès.  L’extension  du  poi- 
c  est  mieux  exécutée  et  dans  ce  mouvement  la  main  arrive  presque  sur  le 
j,^°.°''8ement  de  l’axe  de  l’avant-bras,  on  sent  et  l’on  voit  se  contracter  les 
Phal^'*^  on  peu  les  extenseurs.  Si  le  malade  s’efforce  d’étendre  les  premières 
anges  des  doigts,  ori  ne  constate  pas  de  mouvement  apparent,  on  voit 
Pat’^”'^^"*'  au-dessous  de  la  peau  l’extenseur  se  contracter  un  peu  et  par  la  pal- 
^  ^>on  on  sent  ce  muscle  se  durcir  notablement.  La  tumeur  dorsale  du  poignet 
tai.'î.'P®’^  ‘l'uuinué.  La  DR  est  toujours  présente,  mais  moins  accusée;  l’exci- 
inv*  î  •  ®®'*''®'0’‘iue  des  muscles  est  notablement  diminuée  avec  équivalence  ou 
(jj  **100  polaire,  mais  les  contractions  sont  moins  lentes.  L’excitabilité  fara- 

du  nerf  et  des  muscles  paraît  toujours  abolie, 
tpj  du  mois  de  septembre  te  malade  a  cessé  de  suivre  le  traitement  élec- 

d’étaT  revoyons  seulementdans  le  courantdejanvier  1911.  Actuellement 

:  le  long  supinateur  se  contracte  volontairement  et  forte- 
®tend  que  moins  vigoureusement  qu’à  l’état  normal.  Le  malade  peut 

des  Pi'uniiéres  phalanges  des  doigts  et  les  amener  sur  le  prolongement 

dg  ;  il  peut  étendre  la  main  jusque  sur  le  prolongement  de  l’axe 

maintenant  les  doigts  étendus;  le  mouvement  d’extension  du 
“et  est  encoi'e  plus  accentué  et  se  fait  presque  avec  son  amplitude  normale 
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quand  les  doigts  sont  fléchis  ;  ce  mouvement  d’extension  se  fait  cependant  avec 
un  peu  d’abduction  et  est  assez  faible  en  ce  sens  que  le  malade  résiste  peu  auX 
mouvements  passifs  de  flexion.  L’extension  en  adduction  ne  se  fait  pas  encore 
d’une  façon  notable.  L’abduction  du  pouce  reste  aussi  peu  apparente.  La  tumeur 
dorsale  du  poignet  a  presque  disparu. 

Les  manifestations  de  réaction  de  dégénérescence  ont  disparu  sur  le  long 
supinateur  et  elles  ont  beaucoup  diminué  sur  les  autres  muscles. 

L’excitabilité  faradique  et  l’excitabilité  galvanique  du  nerf  radial  sont  reve¬ 
nues  non  seulement  pour  le  long  supinateur  (assez  bonnes  pour  ce  muscle),  mais 
aussi  pour  les  radiaux  et  l’extenseur  des  doigts  (encore  assez  allaiblies  pour 
ceux-ci). 

Sur  le  long  supinateur,  l’excitabilité  faradique  directe  est  maintenant  assez 
bonne  —  un  peu  diminuée  cependant  —  et  l’excitabilité  galvanique  est  encore 
un  peu  diminuée  mais  avec  contractions  assez  vives  et  sans  inversion  polaire. 

Sur  les  autres  muscles,  même  sur  les  radiaux  et  l’extenseur  commun  des 
doigts,  où  la  motilité  volontaire  est  très  améliorée,  l’excitabilité  faradique 
directe  ne  paraît  pas  encore  revenue  ;  l’excitabilité  galvani(|uc  est  fortement 
diminuée,  avec  équivalence  ou  inversion  polaire  encore  présente  mais  con¬ 
tractions  beaucoup  moins  lentes. 

Ainsi  l’exploration  électrique  montre  que  la  réparation  du  nerf  radial  est 
assez  bonne  pour  le  long  supinateur,  appréciable  pour  les  radiaux,  encore  mi¬ 
nime  pour  l’extenseur  commun,  non  appréciable  pour  les  extenseurs  propres  et 
le  cubital  postérieur.  Le  réflexe  du  radius  reste  aboli. 

En  résumé,  la  section  complète  de  la  branche  postérieure  ou  motrice  du  nerf 
radial  a  déterminé  une  paral^'sie  complète,  avec  DU,  des  muscles  innervés 
par  cette  branche.  La  suture  du  nerf,  bien  que  tardive,  a  été  suivie,  après 
quatre  mois,  d’un  retour  graduel  de  la  motilité  et  de  l’amélioration  des  réactions 
électriques,  c’est-à-dire  delà  régénération  manifeste  du  nerf  et  des  muscles.  H 
ne  nous  paraît  point  douteux  que  cette  régénération  ne  continue  à  s’elfectuer  et 
arrive  à  une  bonne  réparation.  Si  le  malade  s'y  prête,  nous  espérons  le  repré¬ 
senter  complètement  guéri  dans  quelques  mois. 

Assurément  la  suture  d’un  nerf  mixte  périphérique  ne  produit  pas  toujours  le 
retour  de  la  motilité  volontaire  dans  les  muscles  paralysés,  mais  elle  la 
produit  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Et  cela  suffit  pour  qu’il  faille  tenter 
l’opération.  Celle-ci  peut  être  tentée  avec  succès  plusieurs  mois  après 


111  Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  suivie  d’autopsie;  dia¬ 
gnostic  topographique  et  traitement  chirm-gical,  par  M.  A.  SouoiJES' 

Dans  la  séance  du  3  juin  1909  (1),  j’ai  présenté  à  la  Société  un  malade  por¬ 
teur,  à  mon  avis,  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  En  elfet,  à  côté  des 
signes  généraux  des  tumeurs  cérébrales  :  céphalée,  vomissements,  stase  papü' 
laire,  ce  malade  offrait  un  syndrome  cérébelleux  très  net  :  asynergie,  tituba^ 
tion,  vertiges,  nystagmus,  etc.  Le  siège  de  cette  tumeur  dans  l’angle  ponto- 
cérébelleux  gauche  se  trouvait  indiqué  par  une  série  de  symptômes  unilatéraux- 
surdité  de  l’oreille  gauche,  bémiasy nergie  et  adiadococinésie  du  côté  gauche» 
parésie  des  mouvements  conjugués  des  yeux  vers  la  gauche. 


(1)  Jievue  iieuniloi/ique,  1909,  p.  775. 
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Du  mois  de  juin  1909  au  22  janvier  1911,  date  de  la  mort  de  cet  liomine,  il  n’est  rien 
survenu  d’extraordinaire  dans  son  état.  Il  y  a  eu,  tout  d’abord,  jusqu’en  octobre  1910, 
une  longue  période  d’amélioration.  La  céphalée,  les  vomissements  n’ont  pas  reparu  et 
la  stase  papillaire  a  disparu.  L’examen  des  yeux,  pratiqué  le  24  octobre  1910.  se  résu¬ 
mait  ainsi  :  pas  de  stase  papillaire,  côté  nasal  de  la  papille  un  peu  flou,  champ  visuel 
uormal  ;  il  n’y  a  plus  de  parésie  de  la  convergence,  mais  l’œil  droit  ne  converge  cepen¬ 
dant  pas  très  bien  ;  il  reste  toujours  une  parésie  des  mouvements  associés  de  latéralité 
vers  la  gauche.  Par  contre,  le  syndrome  cérébelleux  et  les  signes  de  localisation  dans 
1  angle  ponlo-cérébellcux  n’ont  pas  varié. 

Kn  octobre,  survient  une  nouvelle  crise  de  céphalée,  de  vomissements  et  de  vertiges, 
suivie  do  torpeur  physique  et  intellectuelle.  Uu  mois  de  novembre  jusqu’à  la  mort,  la 
torpeur  s’accentue,  accompagnée  de  gâtisme  et  d’amaigrissement:  le  malade  reste  inerte 
dans  son  lit,  sans  rien  dire,  sans  rien  demander*  aux  questions  posées,  il  répond  len¬ 
tement  et  d’une  voix  monotone.  Sa  vision  n’a  pas  notablement  baissé.  Il  meurt  dans  cet 
otat  de  torpeur  et  de  cachexie. 

Sur^la  pièce  anatomique  que  je  présente  aujourd’hui,  on  aperçoit  une  tumeur  située 
dans  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche.  Celte  tumeur, dure,  bosselée,  énucléable,  du  volume 
dune  noix,  refoule  en  arrière  l’hémisphère  cérébelleux  correspondant  qu’il  détruit  partiel- 
;emcnt,  et  vers  la  droite  la  masse  bulbo-protubérantielle.  La  protubérance  est  déformée, 
■ncurvéc  en  croissant,  et  l’hémisphère  du  cervelet  très  réduit,  du  fait  de  la  compression 
6  la  tumeur  qui  s’est  creusée  une  loge  à  leurs  dépens.  La  VI'  paire  ne  louche  pas  à  la 
dmenr,  la  V'  qui  rampe  à  sa  surface  est  très  comprimée  et  aplatie  en  ruban  ;  il  en  est 
a  même  de  la  VIP.  Quant  à  la  VIII”,  il  est  impossible  de  constater  sa  présence.  11  est  à 
J'eniarquer  que  cet  homme  n’a  présenté  ni  névralgie  ni  anesthésie  du  trijumeau,  ni 
parésie  faciale,  malgré  la  forte  compression  des  nerfs  facial  et  trijumeau.  La  lenteur  de 
a  compression  en  est  sans  doute  la  raison. 

1  as  d’autres  lésions  macroscopiques  visibles  à  la  surface  de  l’encéphale  et  de  la 
moelle. 

D  examen  microscopique  sera  fait  ultérieurement. 

Je  veux  me  borner  aujourd’hui  à  quelques  réflexions  d’ordre  diagnostique  et 
uerapeutique.  Lorsque  je  montrais  ce  malade,  il  y  a  deux  ans,  je  disais  qu’en 
fatson  d’une  intervention  chirurgicale  possible  le  point  important  consistait  à 
bavoir  «  si  la  lésion  est  inlra  ou  exlraeêréhelleuse,  c’est-à-dire  si  elle  est  com¬ 
prise  dans  l’intérieur  du  cervelet,  du  bulbe,  de  la  protubérance,  ou  si  elle  est 
antérieure,  c’est-à-dire  si  elle  occupe  l’angle  ponto-cérébelleux  et  n’agit  sur  la 
Vote  cérébelleuse  que  par  compression  venue  du  dehors.  Y  a-t-il  dans  le  syn- 
rome  cérébelleux  un  signe  qui  permette  de  résoudre  ce  problème  topographique 
capital?  Grainger-Stewart  et  Holmes  pensent  que  les  caractères  du  vertige  peu¬ 
vent  donner  la  solution.  Lorsque  les  objets  extérieurs  paraissent  au  malade  se 
aaplacer  du  côté  de  la  lésion  vers  le  côté  sain,  ou  bien  lorsque  la  sensation 
subjective  du  vertige  indique  un  déplacement  du  malade  du  côté  sain  vers  le 
côté  lésé,  on  pourrait  affirmer  l’existence  d’une  tumeur  extracéréhelleuse,  à  savoir 
a  1  angle  cérébello-pontique.  Hans  les  tumeurs  intracérébelleuses,  c’est  l’in- 
''arse  qu’on  constaterait.  Chez  mon  malade  le  côté  de  la  lésion,  indiqué  par  la 
Surdité  unilatérale,  est  apparemment  le  côté  gauche.  Or,  cet  homme  ne  voit 
pus  les  objets  extérieurs  se  déplacer.  11  y  a  là  un  trait  négatif  qui  ne  peut 
servir  dans  l’espèce.  H’autre  part,  il  a  la  sensation  de  se  déplacer  lui-même 
ars  la  droite,  c’est-à-dire  du  côté  malade  vers  le  côté  sain.  11  s’ensuivrait  donc 
îue  la  tumeur  devrait  être  chez  lui  intracérébelleuse.  Je  suis  loin  d’en  être 
aunvaincu  et  je  tends  à  la  croire  située  dans  l’angle  ponto-cérébelleux.  »  Et 
ajoutais  plus  loin  ;  «  Chez  le  malade  que  je  présente  j’admets  que  la  tumeur 
âge  dans  l’angle  cérébello-pontique  gauche.  Je  me  base  d’abord  sur  la  surdité 
che,  en  second  lieu  sur  l’hémiasynergie  de  ce  côté.  Les  autopsies  ont  montré, 
alîet,  que  l’hémiasynergie  siège  du  côté  de  la  lésion.  On  peut  encore  invo- 
aar  la  parésie  des  mouvements  conjugués  de  latéralité  vers  la  gauche.  D’après 
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Grainger-Stewart  et  Holmes,  dans  les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux, 
cette  parésie  des  mouvements  conjugués  des  jeux  se  voit  souvent  du  même  côté 
que  la  lésion.  » 

L’événement  a  prouvé  la  justesse  de  ces  déductions,  litant  donné  ce  dia¬ 
gnostic,  la  question  de  l’intervention  chirurgicale  devait  être  posée.  Elle  le  fut, 
mais  le  malade  et  sa  famille  la  rejetèrent.  Et  c’est  regrettable,  car  l’autopsie 
aurait  pu  donner  ici  un  résultat  curatif.  La  tumeur  est  petite,  très  facilement 
énucléable  :  la  guérison  définitive  était  possible.  Eût-on  dû  sectionner  le  nerf 
auditif  qui,  du  reste,  ne  fonctionnait  plus,  et  même  le  nerf  facial,  que  le  dom¬ 
mage  eût  été  négligeable.  « 

Il  faut  pourtant  reconnaître  que  les  résultats  de  l’ablation  chirurgicale  des 
tumeurs  cérébello-pontiques  ne  sont  pas  brillants  d’après  les  statistiques  de 
Borchardt,  F.  Henchen  et  Baisch,  vu  que  la  mort  s’ensuit  dans  les  deux  tiers 
des  cas  et  que  la  survie  des  cas  heureux  n’est  pas  bien  connue.  Mais,  depuis  la 
publication  de  ces  statistiques,  la  technique  a  fait  des  progrès.  D’autre  part, 
abandonnées  à  elle-mêmes,  ces  tumeurs  conduisent  presque  fatalement  à  la 
mort.  Etant  donnés  ce  pronostic  fatal,  d’un  côté,  et  de  l’autre  la  possibilité 
d’une  guérison  définitive  et  permanente  —  il  en  existe  des  exemples  —  il  est 
rationnel  de  recourir  à  l’intervention  chirurgicale.  11  faut  le  faire  de  bonne 
heure,  alors  que  la  tumeur  est  encore  petite  et  facile  à  extirper. 

M.  llENiti  Claude.  —  11  me  paraît  très  difficile  de  distinguer  les  néoplasies 
intra  ou  extraprotubérantielles,  car  la  plupart  des  signes  sont  communs  aux 
deux  catégories  de  lésions.  J’ai  observé  récemment  une  série  de  tumeurs  intra- 
protubérantielles  et  je  crois  que  les  paraljsies  des  mouvements  de  latéralité  des 
jeux,  de  même  que  la  disparition  de  certains  phénomènes  réflexes,  notamment 
le  réflexe  du  clignement  de  la  paupière,  le  réflexe  du  larmoiement  et  l’anes¬ 
thésie  conjonctivale  en  l’absence  d’anesthésie  des  trijumeaux  constituent  de 
bons  signes  souvent  précoces  des  lésions  en  fojers  de  la  protubérance,  mais  je 
les  ai  observés  aussi  dans  un  cas  de  sarcome  méningé  ajant  refoulé  et  comprimé 
latéralement  la  protubérance.  Le  diagnostic  d’une  semblable  lésion  reste  doue 
toujours  très  incertain  et,  en  raison  des  dangers  que  fait  courir  au  malade  une 
intervention  sur  cette  région,  il  est  fort  délicat  dans  ces  cas  de  conseiller  l’opé¬ 
ration  chirurgicale. 

.M.  Ai.quikii.  —  M.  Klarfeld  et  moi  étudions  en  ce  moment  plusieurs  tumeurs 
analogues  à  celle  que  nous  présente  M.  Souques,  et  nous  comptons  vous  les 
présenter  ti  la  prochaine  séance  d’anatomie  pathologique.  Mais  je  voudrais,  dés 
maintenant,;  insister  sur  deux  points  : 

Les  paralysies  des  mouvements  associés  des  jeux  existent  dans  3  de  nos  cas, 
où  il  s’agit, 'de  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  comme  celle  que  nous 
montre  .M.  Souques.  J’ai  rapporté,  ici-même,  en  1906,  un  cas  de  tubercule  intra- 
protubérantiel,  avec,  également,  paralysie  associée  ;  dans  ce  fait,  le  faisceau 
longitudinal  postérieur  était  nettement  dégénéré.  Or,  pour  nombre  d’auteurs, 
cette  lésion  expliquerait  la  paralysie  :  celle-ci  ne  pourrait-elle  être  déter¬ 
minée,  dans  les  tumeurs  extraprotubérantielles,  par  la  simple  compression  de 
ce  faisceau? 

Au  point  de  vue  anatomique,  le  point  de-départ  de  ces  tumeurs  est  variable  • 
j’ai  publié,  avec  M.M.  Raymond  et  Huet,  un  cas  où  le  néoplasme  semblait  bied 
s’être  développé  aux  dépens  du  nerf  facial,  que  j’ai  retrouvé  ù  l’intérieur,  di»' 
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sodé  par  les  éléments  néoplasiques, et  qui  traversait  la  tumeur  de  part  en  part; 
dans  un  de  nos  cas  à,  l’étude,  le  point  de  départ  semble  se  faire  aux  dépens  des 
méninges  cérébelleuses,  d’autres  peuvent  provenir,  par  exemple,  de  l’angle  du 
IV»  ventricule. 

Quant  à  la  nature  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  il  est  prudent  de 
ne  rien  préjuger  avant  d’avoir  employé  les  méthodes  névrogliques  :  Lhermitte 
n  récemment  montré,  à  l’aide  de  sa  méthode,  la  nature  gliomateuse  de  cer¬ 
taines  tumeurs,  jusqu’ici  considérées  comme  de  nature  conjonctive. 

IV.  Dystrophies  musculaires  du  type  Neuritico-spinal  et  du  type 
Myopathique  avec  Syndromes  pluriglandulaires,  par  M.  IIenbi 
Claude.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  à  la  Société,  et  dont  je  résumerai  seulement  l’his¬ 
toire  que  je  rapporterai  avec  plus  de  détails  dans  un  prochain  travail,  est  atteint 
troubles  dystrophiques  multiples  qui  peuvent  être  rangés  à  mon  avis  sous 
l'i’ois  catégories  :  dystrophies  musculaires  d’origine  nerveuse  centrale,  dystro¬ 
phies  myopathiques,  phénomènes  d'insuffisance  pluriglandulaire. 

Il  s’agit  d’un  garçon  âgé  de  15  ans;  pas  de  troubles  névropathiques  dans  sa 
lamille.  Les  parents  ont  six  enfants,  cinq  sont  bien  portants,  absolument  nor¬ 
maux;  il  n’y  a  pas  d’antécédents  syphilitiques.  Lui-même  n’a  pas  de  malforma- 
Ilons  douteuses  faisant  penser  à  la  syphilis  ou  à  la  tuberculose. 

Il  a  toujours  été  chétif  et  a  souffert  de  troubles  gastro-intestinaux  dans  sa 
première  enfance.  N’a  marché  qu’à  2  ans.  A  7  ans  1/2,  on  constate  une  aug¬ 
mentation  des  dimensions  des  membres  inférieurs;  l’intelligenre  est  normale 
jusqu’à  12  ans.  A  cette  époque,  il  a  de  la  céphalée,  des  vomissements;  son 
mtelligcnce  diminue.  Il  est  maintenant  notablement  arriéré.  Sa  tète  n’a  pas 
changé  de  volume  depuis  l’àge  de  10  ans.  11  est  microcéphale.  On  note  également 
^  12  ans  un  développement  anormal  de  la  verge  et  des  poils  du  pubis;  en  même 
temps  les  membres  inférieurs  s’accroissent  d’une  façon  disproportionnée  par 
"■upport  au  reste  du  corps.  A  la  même  époque,  la  déformation  des  pieds 

apparaît. 

Aujourd’hui  vous  pouvez  constater  une  atrophie  des  muscles  des  jambes  por¬ 
tant  surtout  sur  le  groupe  antéro-externe,  la  jambe  prend  la  forme  cylindrique, 
*68  deux  pieds  sont  concaves,  en  varus  équin,  le  gros  orteil  en  extension  et 
àhduction.  La  force  musculaire  est  nulle  dans  les  muscles  extenseurs,  mieux 
conservée  dans  les  fléchisseurs.  Aux  membres  supérieurs,  légère  atrophie  des 
nainences  thénar  et  hypothénar  et  des  muscles  des  avant-bras,  diminution  de 
a  force  notable  dans  ces  muscles.  Conservation  relative  des  muscles  des  bras  et 
ocs  épaules.  D’une  façon  générale  toute  la  musculature  est  grêle.  Les  réflexes 
jotuliens,  faibles  il  y  a  quelques  mois,  se  sont  abolis  peu  à  peu  et  cependant  les 
ciceps  cruraux  sont  plutôt  forts;  les  réflexes  achilléens  existent.  Le  réflexe 
Cutané  plantaire  se  fait  en  extension  surtout  nettement  à  droite.  Les  réflexes 
abdominaux  sont  normaux.  11  n’y  a  pas  d’hypotonie,  ni  d’incoordination.  Il 
**  y  a  pas  de  DR,  mais  de  l'hypo-excitabilité  faradique  et  galvanique  surtout 
Accusée  sur  le  groupe  des  muscles  antéro-externes  de  la  jambe. 

Cette  preinière  catégorie  de  troubles  musculaires  me  parait  l’expression  de 
8îons  médullaires  rentrant  dans  la  classe  des  scléroses  combinées  dont  les 
Caractères  anatomo-cliniques  sont  si  variables  suivant  les  observations. 

J’  cas  se  rapprocherait  plutôt  du  type  Charcot-Marie-Tooth,  et  j’écarterais 
ypothèse'de  myopathie  à  cause  des  modifications  des  réflexes  et  notamment 
revue  NEUnOLOOIQÜE  18 


258 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


du  phénomène  de  l’extension  de  l’orteil.  J’ajoute  également  que  dans  cet  ordre 
d’idées  on  peut  faire  valoir  que  ce  sujet  a  un  léger  myosis  du  côté  gauche,  et  de 
l’absence  des  réllexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  sans 
paralysie  oculaire,  ni  nystagmus,  ni  stase  papillaire. 

Du  côté  de  la  face,  il  existe  une  seconde  catégorie  de  symptômes  qui  rentrent 
plus  nettement  dans  la  série  myopathique  :  occlusion  incomplète  des  yeux, 
la  paupière  inférieure  restant  immobile;  éversion  des  lèvres,  faiblesse  de  l’orbi- 
culaire  et  des  buccinateurs.  Sur  les  muscles  de  la  face,  contrairement  à  ceux 
des  membres,  il  n’existe  aucun  trouble  des  réactions  électriques. 

Enfin,  en  dernier  lieu,  j’attire  l’attention  sur  la  taille  de  ce  garçon  qui  est 
élevée,  1  m.  65,  et  l’augmentation  des  dimensions  se  fait  surtout  aux  dépens  des 
membres  inférieurs.  Dn  trouve  environ  Im,  10  de  la  crête  iliaque  à  la  plante  des 
pieds.  Chez  les  jeunes  gens  de  cet  âge  la  moitié  du  corps  répond  à  peu  près  à  la 
crête  iliaque;  ici,  elle  répond  à  la  partie  moyenne  des  bourses.  Les  membres 
inférieurs  ont  l’attitude  caractéristique  du  genu  valgum.  Enfin  l’examen  radio¬ 
graphique  du  crâne  montre  une  augmentation  de  volume  de  la  selle  lurcique, 
une  augmentation  notable  des  cavités  des  sinus  frontaux  et  maxillaires,  l’épais¬ 
sissement  inégal  des  os  du  crâne,  et  un  très  léger  ressaut  lambdoïdien.  Ces 
caractères  sont  ceux  qui  ont  été  attribués  à  l’acromégalie  et  qui  ont  été 
retrouvés  chez  les  sujets  atteints  de  gigantisme.  11  ne  saurait  être  question  ici 
d’acromégalie,  puisqu’il  n’y  a  pas  d’augmentation  de  volume  de  la  tête  et  des 
extrémités,  mais  il  existe  quelques-uns  des  caractères  du  gigantisme,  surtout  la 
disproportion  des  divers  segments  des  membres  inférieurs.  Un  dernier  point  est 
à  mettre  en  relief,  la  précocité  du  développement  et  les  proportions  anor¬ 
males  des  organes  génitaux  externes  qui  sont  au  contraire  plutôt  atrophiés  chez 
les  géants.  11  est  vrai  que  dans  notre  cas  les  testicules  sont  plutôt  petits.  Eaut-il 
voir  dans  ces  dystrophies  l’expression  d’un  fonctionnement  dysharmonique  de 
certaines  glandes  à  sécrétion  interne,  notamment  l’hypophyse  et  la  glande 
pinéaleV  Je  ne  puis  que  poser  la  question  sans  pouvoir  la  résoudre.  De  même,  il 
est  permis  de  se  demander  quels  liens  unissent  ces  dystrophies  musculaires  et 
ces  troubles  pluriglandulaires  ;  c’est  un  problème  que  je  compte  envisager  avec 
de  nouveaux  faits. 

En  tout  cas,  il  me  semble  que  les  dystrophies  musculaires  observées  ici  ne 
sont  pas  toutes  du  même  type,  et  bien  que  dans  certains  faits  comme  celui 
d’Oppenheiin  et  Gassirer  (1896)  qui  réalisait  un  tableau  clinique  assez  voisin  de 
celui  du  syndrome  Charcot-Marie,  on  n’ait  pas  trouvé  d’autres  lésions  que  celles 
des  myopathies  banales,  je  crois  que  chez  mon  malade  il  y  a  des  signes  suffi¬ 
sants  de  lésions  nerveuses  pour  ranger  ce  cas  dans  la  dystrophie  neuritico-spi- 
nale  plutôt  que  dans  le  groupe  des  myopathies.  Plusieurs  observations  assez  com¬ 
parables  ont  été  rapportées  par  M.  Ettore  Lévi  qui  a  montré  combien  le  cadre 
de  ces  dystrophies  musculaires  à  substratum  anatomique  spinal  était  encore 
mal  délimité. 

M.  PiKiiuE  Marie.  —  Je  ne  me  permettrais  pas  de  porter  un  diagnostic  sur  le 
malade  qui  vient  de  nous  être  présenté,  puisque  je  ne  l’ai  pas  examiné.  Mais  ce 
que  je  peux  dire,  c’est  qu’il  ne  ressemble  nullement  aux  cas  que  M.  Charcot  et 
moi  avons  décrits  et  qui  sont  actuellement  rangés  sous  le  nom  d’amyotrophie 
Charcot-Marie.  Je  ne  saurais  trop  m’élever  contre  la  doctrine  qui  tend  â  con¬ 
fondre  ou  tout  au  moins  à  rattacher  les  uns  aux  autres  les  différents  types 
d’amyotrophies.  La  forme  que  nous  avons  isolée  avec  M.  Charcot  est  une 
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•forme  bien  délimitée,  qui  a  une  symptomatologie  nettement  caractérisée  et  une 
-anatomie  toujours  identique  à  elle-même.  Il  me  paraît  abusif  d’y  vouloir  faire 
■rentrer  des  faits  qui  ne  présentent  nullement  le  tableau  de  cette  affection. 

Le  malade  présenté  par  M.  Claude  me  semble  devoir  être  bien  plutôt  classé 
parmi  les  cas  de  myopathie  de  la  forme  Leyden-Mœbius. 

V.  Un  cas  de  Sciatique-zona,  par  M.  ïinf.l.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  est  entré  le  29  décembre, 
salle  Grisolle,  à  l’hôpital  Laennec,  dans  le  service  du  professeur  Landouzy. 

Il  était  atteint  depuis  8  jours  environ  d'une  sciatique  gauche  extrêmement  doulou- 
■^euse,  rendant  la  marche  à  peu  près  impossible  et  nécessitant  l’immobilisation  au  lit, 

La  douleur  permanente  et  comparée  par  le  malade  à  une  sorte  de  brûlure  profonde, 
siégeait  surtout  sur  la  partie  interne  et  postérieure  de  tout  le  membre  inférieur  gauche; 
■slle  était  exagérée  par  les  mouvements,  par  la  pression  des  masses  musculaires  et  des 
Ironcs  nerveux,  principalement  du  sciatique  sur  tout  le  trajet  de  son  tronc  et  de  sa 
branche  interne,  avec  les  points  de  Valleix  classiques  ;  il  existait  aussi  une  douleur  à  la 
pression,  moins  vive  cependant,  sur  le  crural  et  même  sur  le  fémoro-cutané. 

On  constatait  un  signe  de  Lasègue  très  intense,  une  exagération  manifeste  des  réflexes 
rotuliens  et  achilléens,  enfin  une  forte  hyperesthésie  en  bande,  s’étendant  jusqu’au 
I®lon,  sur  la  face  interne  et  postérieure  du  membre. 

Mais  en  même  temps  que  celte  sciatique,  on  trouvait  à  la  partie  supérieure  de  la 
^fiiisse,  sur  la  face  interne,  un  petit  groupe  d’une  dizaine  de  vésicules  de  zona,  apparues 
■4  4  S  jours  après  le  début  do  la  névralgie. 

,  A  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  n’avait  plus  qu’une  température  normale  ;  mais  les 
jours  précédents,  il  avait  eu  la  lièvre,  avec  un  peu  d’anorexie  et  d'état  saburral  des  voies 
digestives. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  moment  montrait  l’existence  d’une  lymphocy¬ 
tose  modérée. 

Les  jours  suivants  on  put  constater  l’extension  des  phénomènes  douloureux  à  la  face 
Oïterne  et  antérieure  du  membre,  en  même  temps  que  l’apparition  de  deux  petites  vési- 
eules  aberrantes  sur  la  face  interne  du  genou  et  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe;  un 
petit  groupe  de  trois  vésicules  apparut  aussi  sur  la  partie  inférieure  et  médiane  du 
®acrum. 

Les  phénomènes  aigus  se  sont  amendés  on  une  dizaine  de  jours,  en  même  temps 
se  flétrissaient  les  éléments  bulleux,  et  le  malade  a  pu  recommencer  à  marcher. 

•  actuellement  encore  il  présente  un  endolorissement  vague  de  tout  le  membre 
inférieur  gauche,  des  douleurs  très  nettes  à  la  pression  sur  le  trajet  du  sciatique  et 
nccessoirement  du  crural,  un  signe  do  Lasègue  caractéristique,  et  une  bande  d’hyper- 
sthésie  tactile,  douloureuse  et  thermi(|ue  sur  toute  la  face  interne  du  membre. 

n  s’agit  donc,  en  somme,  d’un  zona,  mais  avec  une  éruption  extrêmement 
iscrète  et  localisée,  tandis  que  la  névralgrie  intense  et  persistante  s’étend  en 
Somme  à  presque  tout  le  territoire  du  plexus  lombo-sacré  et  réalise  absolument 
s  sj'ndrome  classique  de  la  sciatique. 

Il  nous  paraît  peu  probable  qu’il  s’agisse  dans  ce  cas  d’une  radiculite  avec 
l'Option  zostériforme.  La  douleur  provoquée  par  la  toux  et  l’éternuement  fait 
,  olument  défaut  ;  il  ne  présente  aucun  autre  signe  méningé  ou  nerveux;  il 
P  existe  aucun  stigmate  ou  commémoratif  de  syphilis. 

Il  nous  semble  plus  vraisemblable,  étant  donnée  la  poussée  fébrile  du  début 
®  1  évolution  cyclique  en  une  dizaine  de  jours,  qu’il  s’agit  d’un  cas  de  zona 
ganglionnaire,  avec  éruption  déduite  au  minimum.  Le  processus  infectieux, 
®4ns  doute  plus  intense  sur  l’un  des  ganglions  lombaires,  n’aurait  atteint  les 
.Sanglions  voisins  que  d’une  façon  assez  discrète,  pour  provoquer  uniquement 
douleurs.  Ce  fait  se  rapprocherait  en  somme  beaucoup  des  cas  de  zona  sans 
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éruption,  décrits  d’abord  par  M.  Sicard,  signalés  ensuite  par  M.  Widal  et 
M.  J.  Minet. 

A  côté  des  sciatiques  tronculaires  par  névrite,  et  des  sciatiques  radiculaires  par 
méningo-radiculite,  il  y  a  peut-être  lieu  d’admettre  l’existence  de  sciatiques 
ganglionnaires  par  zona,  sans  éruption  ou  avec  éruption  très  discrète. 

M.  SicABD.  —  Dans  sa  communication  très  intéressante,  M.  Tinel  vient  de 
faire  allusion  au  t  zona  sans  éruption  »  que  nous  avons  eu  l’occasion  de 
décrire.  Il  s’agit,  dans  ces  cas,  de  sujets  voisinant  avec  des  malades  atteints  de 
zona  classique,  et  qui  eux-mêmes  sont  pris  brusquement  d’algie  intercostale, ou 
au  niveau  d’un  des  membres,  à  type  unilatéral.  On  prédit  l’éruption.  Celle-ci 
fait  défaut.  Si  on  a  l’occasion  de  faire  une  ponction  lombaire  chez  de  tels  sujets, 
on  constate  de  la  lymphocytose  rachidienne. 

En  raison  de  l’évolution  de  celte  algie  au  milieu  d’une  ambiance  zoslérienne, 
de  son  début  qui  se  fait  souvent  par  quelques  frissons,  par  un  malaise  général; 
en  raison  de  la  lymphocytose  rachidienne,  du  type  radiculaire  des  douleurs,  de 
la  guérison  qui  survient  en  quelques  semaines,  nous  avons  pensé  qu’il  s’agissait 
là  de  formes  frustes  de  zoster. 

On  sait  que  dans  certaines  formes  de  zona  la  lymphocytose  rachidienne  peut 
manquer;  dans  d’autres,  ce  sont  les  douleurs  qui  font  défaut,  dans  d’autres 
encore  l’éruption  est  réduite  à  son  strict  minimum,  comme  dans  le  cas  de 
M.  Tinel. 

Pourquoi  ne  pas  envisager  la  possibilité  d’un  manque  absolu  de  vésicules 
herpétiques?  Ce  serait  alors  le  «  zona  sans  éruption  ». 

Si  celte  dénomination  peut  sembler  trop  paradoxale,  quoique  le  terme  de 
zona  ne  signifie  étymologiquement  que  «  ceinture  »,  on  pourrait  grouper  ces 
cas  spéciaux  sous  le  nom  «  d’algie  d’origine  zoslérienne  sans  éruption  ». 

VT.  Sur  le  Réflexe  cubito-fléchisseur  des  doigts  (Première  note),  par 
MM.  Pierre  Marie  et  A.  Darré.  (Présentation  du  malade.) 

Depuis  quelque  temps,  nous  poursuivons  l’étude,  relativement  négligée, 
du  réflexe  cubital,  et  ce  sont  les  premiers  faits  que  nous  avons  constatés  que 
nous  exposons  aujourd’hui  (i). 

Si  l’on  percute,  chez  un  homme  normal,  la  face  postérieure  de  l’apophyse 
styloïde  du  cubitus,  l’avant-bras  étant  lléchi  à  angle  droit  sur  le  bras  et  en 
demi-pronation,  la  main  tombante,  et  le  poignet  soutenu  par  l’index  tendu  de 
l’observateur,  il  se  produit  fréquemment  un  mouvement  net  de  pronation  de  la 
main.  A  ce  mouvement  principal  s’ajoute  parfois  un  léger  mouvement  de  flexion 
ou,  plus  rarement,  d’extension  de  l’avant-bras. 

Dans  son  ensemble,  ce  réflexe  de  type  normal,  peut  donc  être  dit  »  réflexe 
cubito-pronateur  ». 

Mais  la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus,  faite  dans  les  conditions 
que  nous  avons  indiquées,  n’est  parfois  suivie  d’aucun  mouvement  appréciable 
de  la  main. 

(1)  Citons  sur  le  réflexe  cubital  un  travail  de  Hechtbiiew,  Ucbor  Refloxo  distaler 
Abschnitto  der  Oberen  Exlremititt  und  ilber  Dire  diagnostischo  Oedeutung;  Neurol. 
Cenlr.,  1905,  p.  392;  —  une  communication  de  Noïca,  Journ.  de  Neurol.,  3  décembre  1908; 
—  une  courte  mention  dans  le  livre  de  Lewandowsky,  Handbuch  der  Neurologie,  1910, 
p.  585  et  605;  —  et  dans  celui  d'OrpENHEiM,  Lehrbuch  der  Nervenkranklieiten,  1908, 
p.  li. 
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Qu’on  porte  alors  l’aVant-bras  en  position  verticale,  et  qu’on  abaisse  la  main, 
que  l’individu  normal  lient  ordinairement  dans  le  prolongement  de  l’avant-bras, 
Rt  l’on  verra  souvent  alors  la  percussion  du  cubitus,  qui  n’était  tout  à  l’heure 
suivie  d’aucun  réflexe,  provoquer  un  mouvement  de  la  main,  très  net,  sinon 
très  accentué,  et  en  pronation.  Pourtant,  même  cherché  de  ces  deux  manières, 
le  réflexe  cubital  se  montre  moins  constant  que  la  majorité  des  réflexes  tendi¬ 
neux  ou  osseux  habituellement  recherchés. 

Tel  est  donc  le  réflexe  cubilo-pronateur,  ou  réflexe  cubital  normal. 

Chez  le  malade  que  nous  présentons,  la  percussion  du  cubitus,  faite  dans  les 
conditions  que  nous  avons  énoncées  plus  haut,  produit  un  mouvement  l’éflexe 
tout  dilférent  :  en  effet,  immédiatement  après  la  percussion,  et  d’une  façon 
brusque,  les  quatre  derniers  doigts  se  fléchissent  dans  la  paume  de  la  main, 
tandis  que  le  premier  se  porte  fortement  en  dedans  par  un  mouvement  combiné 
de  flexion  et  d’adduction.  Ce  mouvement  des  doigts  est  le  seul  que  l’on  observe; 
à  peine  voit-on  parfois  le  long  supinateur  se  contracter  légèrement,  et  assez  peu 
pour  ne  communiquer  aucun  mouvement  à  l’avant-bras. 

Ce  réflexe,  qu’on  peut  appeler  cubüo- fléchisseur  des  doigts,  est  tout  à  fait 
spécial,  il  se  distingue  de  la  façon  la  plus  nette  du  réflexe  cubito-pronateur 

Normal. 

Chez  un  autre  malade  du  service,  nous  l’avons  trouvé,  mais  beaucoup  moins 
fif  que  chez  celui  que  nous  présentons.  (Tout  à  l’heure,  nous  verrons  que  la 
communauté  de  ce  réflexe  n’est  pas  la  seule  qui  rapproche  nos  deux  ma¬ 
lades.) 

Rans  le  but  de  préciser  les  conditions  d’existence  de  ce  réflexe  cubito-fléchis- 
scur,  nous  avons  pratiqué  la  percussion  du  cubitus  chez  de  nombreux  malades 
flui  avaient  les  réflexes  tendineux  ou  osseux  exagérés,  chez  des  malades  atteints 
d  hémiplégie  spasmodique  surtout.  Nous  avons  alors  observé,  soit  un  mouve- 
^ement  de  flexion  de  l’avant-bras,  soit  l’absence  de  réaction  nette,  soit  enfin  deux 
*®ouvements  concomitants  :  l’un  de  flexion  de  l’avant-bras,  l’autre  de  flexion 
doigts.  (Ce  dernier  mode  de  réaction  est  rare  par  rapport  aux  premiers.) 
^  cause  du  mouvement  de  flexion  des  doigts,  il  se  rapproche  du  réflexe 
cubito-fléchisseur  décrit  plus  haut,  mais  il  s’en  distingue  :  1“  par  une  flexion 
Concomitante  de  l’avant-bras;  2"  par  ce  fait  que  la  flexion  des  doigts  ne  se  pro- 
<iuit  généralement  que  si  l’on  soulève  la  main  du  malade,  ou  si  ses  doigts 
prennent  un  point  d’appui.  Ces  deux  caractères  nous  ont  paru  jusqu’à  mainte- 
®ont,  séparer  nettement  le  réflexe  cubital  de  certains  malades  atteints  d’hémi- 
Plêgie  spasmodique,  de  celui  du  malade  qui  est  sous  vos  yeux. 

Quels  sont  donc,  maintenant,  les  autres  troubles  nerveux  des  deux  malades 
cont  nous  avons  parlé? 

A  ne  retenir  que  ce  qui  nous  parait  essentiel,  on  doit  noter  chez  le  premier  : 
°  One  atrophie  myélopathique  intéressant  à  des  degrés  divers  les  muscles  sui- 
'^ànts  des  deux  membres  supérieurs  :  grand  pectoral  (faisceaux  sterno-costaux, 
feulement),  triceps,  muscles  de  la  région  antéro-interne  et  postéro-interne  de 
àvant-bras,  interosseux  palmaires  et  dorsaux,  muscles  de  l’éminence  thénar, 
et' adducteur  du  pouce  :  en  un  mot,  tous  les  muscles  Innervés  par  les  VII'  et 

II'  segments  cervicaux  (et  1"  segment  dorsal  peut-être). 

Ilatte  atrophie  s’est  faite  peu  à  peu,  au  cours  d’une  période  de  20  années  et 

poursuit  encore. 

ha  sensibilité  est  altérée  sous  tous  les  modes  et  assez  également  adroite  et  à 
■^ouehe  sur  une  petite  zone  comprenant  les  deux  derniers  doigts,  le  tiers  interne 
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de  la  paume,  et  dépassant  à  peine  le  poignet.  (Vlll»  cervicale  surtout,  et  1"  dor¬ 
sale.) 

Le  malade  a  les  yeux  enfoncés,  les  fentes  palpébrales  et  les  pupilles  petites, 
mais  nous  ne  pouvons  affirmer  qu’il  s’agit  bien  d’un  syndrome  de  Cl.  Bernard- 
llorner  double,  car  le  malade  nous  allirme  que  ses  yeux  «  ont  toujours  été  ainsi  » 
et  il  ne  possède  aucune  photographie  de  lui. 

Aux  membres  inférieurs  :  paraplégie  spasmodique,  avec  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  en  extension  des  deux  côtés;  la  sensibilité  est  normale  à  droite  sous  tous 
ses  modes  (sauf  au  diapason)  ;  elle  est  fortement  diminuée  à  gauche  sous  tous 
les  modes  (mais  surtout  pour  les  sensations  thermiques  et  profondes). 

Le  malade  était  syphilique  depuis  plusieurs  années  quand  l’all'ection  a. 
débuté. 

Le  second  malade,  chez  lequel  nous  avons  trouvé  le  même  réflexe  cubito- 
fléehisseur  a  au  membre  supérieur  gauche  une  atrophie  qui  porte  sur  les 
muscles  innervés  par  la  VIll”  paire  ou  le  VIII"  segment  cervical. 

Nous  ne  pouvons  préciser  la  topographie  et  le  type  exact  des  troubles  de  la 
sensibilité,  dont  l’étude  a  été  particuliérement  difficile  chez  ce  malade  qui  a  une 
faculté  d’attention  et  de  compréhension  des  plus  réduites. 

Aux  membres  inférieurs  :  paraplégie  spasmodique  avec  réflexes  cutanés  plan¬ 
taires  en  extension. 

Tous  ces  troubles  ont  débuté  dans  l’enfance  et  se  sont  développés  lentement; 
ils  paraissent  être  stationnaires  depuis  quelques  années. 

Peut-être  la  lésion  médullaire  qui  les  a  causés  n’est-elle  pas  sans  relation 
avec  une  spina  bifida,  dont  l’existence  est  certaine  à  la  région  lombo-sacrée. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  le  réflexe  cubito-fléchisseur  des  doigts  existe  chez  deux 
malades,  alleinls  de  lésion  de  la  moelle  cervicale,  et  portant  presque  exclusivement 
sur  les  VIE  et  VUE  segments  (E’  dorsal  peut-être  aussi)  chez  l’un,  VUE  segment  cer¬ 
vical  (et  E'  dorsal  peut-être)  chez  l'autre. 

Chez  ces  mêmes  malades,  et  chez  celui  que  nous  présentons  surtout,  le 
réflexe  de  l'inversion  du  radius  existe  très  nettement  des  deux  côtés  (si  Ton  a  soin 
de  percuter  la  partie  tout  à  fait  inférieure  du  radius);  de  même,  le  réflexe  méta¬ 
carpo-phalangien  de  Bcchterew  est  très  franc  des  deux  côtés. 

Quelles  relations  y  a-t-il  entre  ces  différents  réllexes  ;  inversion  du  réllexe  du 
radius  de  Baliinski,  réflexe  métacarpo-phalangien  de  Bechterew  et  réllexe 
cubito-llôchisseur  des  doigts?  Nous  ne  pouvons  le  dire  actuellement. 

Encore  une  fois,  nous  voulons  nous  borner  aujourd’hui  à  exposer  les  faits;  il 
faut  attendre,  pour  préciser  la  valeur  sémiologique  du  réflexe  cubito-lléchisseur 
des  doigts,  que  ces  faits  se  multiplient  et  surtout  que  les  examens  anatomiques 
montrent  exactement  le  siège  et  le  type  dos  lésions  avec  lesquels  coexiste  ce 
réllexe. 

L’intérêt  de  ces  recherches  est,  à  l’heure  actuelle,  plus  grand  que  jamais, 
puisque  le  diagnostic  précis  d’une  lésion  médullaire  peut  être  désormais 
suivi  d’une  intervention  chirurgicale  beaucoup  moins  dangereuse  qu’autrefois, 
el  quelquefois  curative. 

VH.  Arthropathie  à  type  Tabétique,  de  la  hanche,  chez  un  Syphili¬ 
tique  non  tabétique,  parM.  A.  Bauué.  (Présentation  du  malade.) 

L’observation  du  malade  que  nous  avons  l’honneur  do  présenter  à  la  Société, 
nous  parait  des  plus  intéressantes,  car  elle  démontre  d’une  façon  particuliè- 
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rement  nette  qu’il  peut  survenir,  en  l’absence  de  tout  signe  de  tabes,  d’une 
façon  brusque,  et,  sans  l’aide  d’aucun  traumatisme,  des  accidents  articulaires 
essentiellement  semblables  à  ceux  qu’on  peut  observer  chez  les  tabétiques. 

^  Le  malade  a  été  examiné,  il  y  a  2  ans  et  demi,  par  M.  le  docteur  Barth,  à 
1  hôpital  Necker,  où  il  était  entré  pour  une  pneumonie  qui  eut  son  cours 
normal;  et,  c’est  au  début  de  la  convalescence,  alors  qu’il  ne  s’était  pas  encore 
levé,  que  le  malade  eut  les  accidents  gue  nous  allons  décrire. 

üés  leur  origine,  ces  accidents  ont  été  très  bien  observés  et  les  renseigne¬ 
ments  que  nous  a  confiés  M.  le  docteur  Barth,  ajoutent  grandement  à  l’intérêt 
et  à  la  valeur  du  cas  que  nous  présentons  (1). 

Voici  l’observation  du  malade: 


L...,  58  ans,  ancien  cocher  de  fiacre. 

Le  malade,  qui  était  allé  le  18  juillet  1908  à  Necker  pour  une  pneumonie,  venait 
a  entrer  en  convalescence,  quand  il  s’aperçut,  le  19  juillet,  à  l’issue  d’une  nuit  dont 
le  sommeil  n’avait  été  troublé  par  aucune  douleur,  que  tout  le  membre  inférieur  droit 
était  énorme,  depuis  la  racine  jusqu’au  pied,  mais  particulièrement  à  la  hanche.  En 
même  temps  il  ressentit  une  douleur  vive  et  profonde  dans  la  hanche  :  cette  douleur 
était  continue  et  présentait  en  dehors  de  toute  tentative  de  mouvement,  des  paroxysmes 
très  pénibles  ;  c’était,  dit  le  malade  «  comme  un  sabre  qu’on  passerait  dans  les  chairs  ». 
(Nous  consignons  celte  expression  du  malade,  persuadé  pourtant  qu’on  cherchera  à  v 
■voir  la  traduction  d’une  douleur  fulgurante  tabétique,  mais  convaincu  aussi  que  ces 
douleurs  peuvent  so  rencontrer  dans  la  sciatique  la  plus  banale.) 

I  endant  jilusiours  mois,  le  nuilade  souffrit  ainsi;  le  gonllcmont  resta  volumineux,  et 
particulièrement  dur  à  la  face  interne  de  la  cuisse.  Les  accidents  articulaires  furent 
reconnus  d’emblée,  on  porta,  pour  les  accidents  vasculaires,  le  diagnostic  do  «  plilé- 
bite  »  et  le  malade  fut  soigneusement  immobilisé. 

«  Cette  phlébite,  rendant  périlleux  tout  examen  approfondi  do  la  jointure  et  impossible 
toute  tentative  de  marche,  nous  sommes  resté  longtemps  perplexe,  au  sujet  do  la  nature 
du  mal  et  pondant  quelque  temps  j’ai  cru  à  un  sarcome  do  l’extrémité  supérieure  du 
teinur  c’est  seulement  quand  l’œdème  eut  disparu  que  Vidée  d’une  aHhropathie  ner- 
reuse  s’est  imposée  à  mon  esprit...  Mais  en  dehors  des  troubles  locaux,  nous  n’avons  pu 
étayer  le  diagnostic  de  tabes  que  sur  dos  présomptions  peu  solides  (2).  » 

Au  bout  de  quelques  mois,  on  constata  un  raccourcissement  du  membre  inférieur  de 
O  centimètres,  et  de  nouveau  on  examina  les  réflexes  tendineux  et  les  pupilles  :  mais 
aucune  modification  ne  permit  de  penser  au  tabes. 

Bienti'it,  le  malade  qui  ne  souffrait  plus  de  sa  hanche,  put  se  lever  et  marcher  avec 
des  béquilles,  puis  avec  une  canne,  et  le  gonllemont  du  mombro  inférieur  diminua  rapi¬ 
dement  pour  disparaître  peu  à  peu  complètement. 

I)c|ujis  2  ans,  le  malade  continue  à  se  promener,  mais  il  n’a  pu  à  cause  de  sa 
claudication  reprendre  son  métier,  et  a  été  hospitalisé  à  lîicôtre,  où  il  travaille  aux 
ateliers. 

,  Durant  ces  2  dernières  années,  il  a  eu,  deux  ou  trois  fois  par  an,  pendant  quelques 
Jours  «  aux  changements  do  temps  »  des  douleurs  dans  la  jambe  droite  ;  il  n’en  a  jamais 
eu  ailleurs  et  on  particulier  jamais  dans  la  jambe  gaucho. 

l^lat  actuel.  —  La  hanche  droite  est  plus  volumineuse  que  la  gaucho;  elle  est  surtout 
épaissie  d’avant  en  arrière,  et  nettement  déformée... ;  il  existe  une  déviation  du  bassin 
é  Un  pou  de  scoliose  qui  tondent  à  compenser  le  raccourcissement  du  membre  inférieur; 
ce  raccourcissement  nous  parait  être  do  5  à  7  centimètres. 

es  mouvements  volontaires  do  la  cuisse  sont  tous  possibles  ;  les  mouvements  pro- 
equés  sont  normaux,  sauf  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  qui  est 
ù  peu  limité.  Tous  cos  mouvements  no  réveillaient  pas  de  douleurs,  lors  de  nos  pre- 


(f)  Nous  remercions  vivement  M.  le  docteur  Barth,  qui  a  mis  à  notre  disposition  l’ob- 
j  pelée  il  y  a  doux  ans,  et  la  radiographie  faite  à  la  mémo  époque,  et  qui  a  eu 

précieuse  obligeance  de  nous  adresser,  au  sujet  du  malade,  une  lettre  dont  nous  pu¬ 
blions  un  fragment. 

(2)  Extrait  de  la  lettre  de  M.  le  docteur  Barth. 
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miers  examens,  mais  lors  d'un  dernier  examen  fait  pendant  une  période  de  douleurs 
sciatiques,  ces  douleurs  en  furent  notablement  augmentées. 

Ces  différents  mouvements  font  percevoir,  venant  de  la  profondeur  de  l’articulation, 
des  bruits  sourds,  et  la  main  appliquée  sur  la  région  trochantérienne  a  la  sensation 
mixte  do  craquements  et  de  frottements  profonds. 

La  force  du  membre  droit  est  sensiblement  égale  à  celle  du  membre  gauche. 

Si  donc,  nous  résumons  l’histoire  clinique  du  malade,  nous  voyons  qu’il  est 
pris,  pendant  qu’il  est  alité,  d’accidents  articulaires  brusques  avec  troubles 
vasculaires  importants,  qui  bientôt  sont  suivis  de  raccourcissement  spontané  du 
membre.  Ces  accidents  font  penser  à  une  phlébite  avec  troubles  articulaires  de 
nature  indéterminée,  puis  à  un  ostéosarcome  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur, 
et,  finalement  à  une  arthropathie  nerveuse.  En  plus  de  ces  trois  hypothèses, 
une  quatrième,  également  très  légitime,  est  faite  :  on  pense,  à  cause  de 
la  pneumonie  recente  qu’il  peut  s’agir  d’arthrite  infectieuse,  et  on  fait,  dans 
cet  esprit,  plusieurs  ponctions  profondes,  qui  ne  ramènent,  du  reste,  qu’un  peu 
de  sang. 

Mais,  de  toutes  ces  hypothèses,  une  seule  mérite  vraiment  de  «  s’imposer  à 
l’esprit  i>,  c’est  celle  d’arthropathie  tabétique. 

Les  radiogî'aphies  montrent  que  toute  la  région  du  col  de  la  tête  fémorale  est 
très  modifiée;  le  col  est  épais,  massif,  et  a  des  contours  irréguliers. 

La  tête  est  difficilement  suivie  dans  le  massif  osseux  acétabulaire;  on  ne  dis¬ 
tingue  pas  d’interligne  articulaire. 

ür,  ce  malade  n’a  pas  pins  actuellement  qu’il  y  a  deux  ans  de  signes  de  tabes. 

La  sensibilité  est  conservée  sous  tous  ses  modes  partout,  et  en  particulier 
aux  membres  inférieurs. 

Le  malade  n’a  pas  de  signe  de  Komberg,  même  à  l’état  d’ébauche. 

11  n’a  jamais  eu  de  troubles  vésicaux,  ni  d’autres  troubles  sphinctériens  et 
n’a  pas  observé  de  baisse  anormale  dans  ses  fonctions  génitales. 

Les  pupilles  sont  égales  et  un  peu  petites,  la  gauche  est  très  légèrement  irré¬ 
gulière  ;  toutes  deux  réagissent  bien  à  la  lumière. 

La  ponction  lombaire  a  été  faite  et  a  donné  le  résultat  suivant  ;  liquide 
d’apparence  normale,  albumine  et  sucre  en  quantité  normale  ;  1,08  lymphocyte 
par  millimètre  cube  (numération  faite  à  l’aide  de  la  cellule  cytométrique  du 
docteur  Najeotte). 

La  réaction  de  Wassermann  est  franchement  positive  dans  le  sérum. 

Tels  sont  les  résultats  que  donne  chez  ce  malade  la  recherche  des  signes  de 
tabes.  Nous  concluions  plus  haut  qu’il  s’agissait  d’une  arthropathie  ii  type  tabé¬ 
tique  ;  nous  pouvons  ajouter  maintenant  que  celte  arthropathie  à  type  tabétique 
existe  sans  tabes. 

A  ce  diagnostic  qu’objectera-t-on  '?  peut-être  l’existence  de  douleurs  et  l’absence 
de  laxité  articulaire  exagérée. 

Mais  à  la  première  objection  on  peut  répondre  : 

!•’  Que  les  douleurs  ont  été  signalées,  par  lous  les  auteurs,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  au  début  des  arthropathies  «  nerveuses  »  ;  et,  nous  avons  eu 
l’occasion  d’observer  plusieurs  tabétiques  qui  souffraient  très  violemment  d’ar- 
thropathies  toutes  récentes  et  même  anciennes; 

2»  Que  l’absence  de  douleur  qu’on  observe  souvent,  en  effet,  dans  l’arthro- 
pathie  tabétique  s’explique  facilement  par  les  troubles  de  la  sensibilité  (parti¬ 
culièrement  de  la  sensibilité  à  la  douleur)  du  tabes  :  cette  indolence  n’est  pas  un 
signe  d’arthropathic,  mais  un  signe  de  tabes. 
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Pour  ce  qui  est  maintenant  de  la  laxité  articulaire,  nous  ferons  remarquer 
que  cette  laxité  relève  de  l’hypotonie  tabétique  et  ne  peut  être  considérée  à 
bon  droit  comme  un  signe  propre  de  l’arthropathie. 

L’arthropathie  tabétique,  telle  que  la  décrivent  les  classiques  est  un  composé 
clinique,  à  la  formation  duquel  prennent  part  :  1“  les  lésions  ostéo-articulaires 
proprement  dites,  et  2“  le  tabes,  qui  modifie  très  notablement  les  troubles  qu’en¬ 
gendreraient  les  mêmes  lésions  articulaires,  chez  un  individu  non  tabétique. 

h’arthropatbie  tabétique  des  classiques  est  en  réalité  l’arthropathie  au  cours 
du  tabes  :  l’arthropathie  avec  sa  symptomatologie  propre  et  une  symptomato- 
*ogie  d’emprunt. 

On  nous  accordera  qu’il  est  assez  logique,  quand  on  veut  se  faire  une  idée 
exacte  de  l’arthropathie,  de  commencer  par  essayer  de  l’isoler  de  ce  qui  en 
complique  les  apparences,  dût  l’arthropathie  tabétique  perdre  de  ce  fait,  totale- 
”>ent  ou  partiellement,  sa  classique  spécifleité. 


Pour  terminer,  nous  tenons  à  noter,  quitte  à  y  revenir  longuement  une  autre 
'*’a.  qu’il  existe  chez  le  sujet  que  nous  présentons,  différents  troubles  que 
Oous  avons  notés  souvent  chez  des  malades,  tabétiques  ou  non  tabétiques,  qui 
portaient  des  arthropathies  semblables  :  nous  voulons  parler  des  troubles  vascu- 


''^ous  ne  reviendrons  pas  sur  l’importance  qu’ils  ont  eue  dés  le  début  chez 
otre  malade  ;  nous  ajouterons  seulement  que  depuis  qu’il  porte  l’arthropathie 
®  la,  hanche  droite,  tout  le  membre  inférieur  droit  est  constamment  «  glacé  ». 
Cette  sensation  du  malade  correspondent  d’ailleurs  deux  faits  objectifs  ;  d’une 
Part,  l’bypothermie  relative  du  membre  tant  à  la  cuisse  qu’à  la  jambe,  et 
diminution  des  battements  de  la  pédieuse,  nettement  perceptililes  à  gauche, 
lue  nous  n'avons  pu  sentir  sûrement  à  droite. 

Ces  troubles  circulatoires  ont,  à  notre  avis,  une  certaine  importance  cli- 
lue,  et  s’accordent  tout  à  fait  avec  les  constatations  anatomiques  que  nous 
faites  et  que  nous  nous  réservons  d’exposer  bientôt. 


^^’xaris  de  Morvan  unilatéraux.  Œdème  segmentaire  du  côté 
Pposé.  Troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire,  par 
M.  KuePEL  et  U.  Mal, .et. 

un  malade  dont  l’observation  nous  a  paru  intéressante  à  rapporter  du 
JJ  de  la  nature  et  de  la  topographie  des  troubles  qu’il  a  présentés  et  de  l’in- 
fince  sur  ceux-ci  du  traitement  électriiiuc. 

est  âgé  do  39  ans.  Il  est  né  à  Paris  en  tSTl.  Son  péro.  originaire  do  la 
Le  m  I  ‘le  l’Auvergne,  sont  morts,  lui  paralysé,  elle  d’uu  cancer  de  ruténis. 

^“aiade  a  eu  une  sœur  morte  en  bas  âge. 

a  feji  ®  eus,  il  aurait  eu  la  varicelle;  c’est  là  son  seul  antécédent  pathologique.  Il 

deaij'^n-  militaire  à  Laon  et  à  Saint-Quentin  et  il  nie  tout  excès  alcooliipio.  Pas 

*Ucce  .  vénériennes.  En  revenant  du  service, il  a  voyagé  pour  travailler;  il  a  habité 
Vailio*^"'®‘uent  Marseille,  Lyon,  Cherbourg,  et  s’est  délinitivement  fixé  à  Paris  où  il  tra- 
La  m  ®ur  les  raarebés, 

^cires  actuelle  semble  avoir  débuté  il  y  a  3  trois  ans  par  des  troubles  clrcula- 

et  Dg  ^  uiyeau  do  la  main  droite  qui,  dit  le  malade,  était  «  toujours  froide,  engourdie 
itiaia  g  se  réchauffer  ».  Puis  un  œdème  est  apparu  à  la  face  dorsale  de  la  même 

dévan»'^'  augmenté  peu  à  peu,  insensiblement,  en  même  temps  que  les  mouvements 
'aient  de  plus  en  plus  dilficilos.  ^ 
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Depuis  un  an  environ,  l’état  de  la  main  droite  est  stationnaire.  Au  mois  de  mai  1910, 
le  malade  se  fait  une  plaie  à  l’exti  émité  du  médius  de  la  main  ffauche  en  calant  une 
roue  de  voiture.  Un  panaris  se  développe  à  ce  niveau  dans  la  suite  et  le  malade  raconte 
qu’il  n’en  a  jamais  soulfert  et  qu’il  s’enlevait  lui-même  des  séquestres  osscu.v  de  la 
plaie.  Au  mois  do  septembre  dernier,  on  ampute  les  deux  premières  phalanges  du  doigt, 
après  anesthésie  à  la  cocaïne  il  est  vrai,  mais  sans  que  le  malade  ait  éprouvé  la  moindre 
douleur.  La  cicatrisation  se  fit  normalement.  Tout  allait  bien  quand,  à  la  suite  d’une 
excoration  à  l’auriculaire  de  la  même  main,  fin  octobre,  un  nouveau  panaris  se  déve¬ 
loppe  qui  amène  le  malade  à  la  consultation  de  chirurgie  de  l’hôpital  Tenon  d’où  on 
nous  l’a  adressé  après  avoir  fait  en  vain  des  pansements  pendant  3  semaines  environ. 

L’examen  du  malade  fin  novembre  montrait  alors  dos  troubles  localisés  aux  doux 
membres  supérieurs.  Au  niveau  delà  main  gauclic,  dont  le  médius  est  réduit  à  la  pre¬ 
mière  phalange,  on  constatait  l’existence  d’un  panaris  profond  analgésique  fi  l’extrémité 
de  l’auriculaire:  le  reste  de  la  main  était  légèrement  cyanuré  et  froid  par  rapport  à 
l’avant-bras,  mais  on  ne  constatait  aucun  œdème.  Pas  d'autre  trouble  trophique  notable 
du  membre  supérieur  gauche  dont  les  mouvements  sont  normaux  en  dehors  de  l’impo¬ 
tence  fonctionnelle  du  doigt  malade;  on  a  noté  une  diminution  d’à  peine  un  centimètre 
sur  le  côté  droit  dans  la  circonférence  de  l’avant-bras  et  du  bras. 


A  droite  on  constatait  un  œdème  et  une  cyanure  très  marqués  de  la  face  dorsale  de* 
doigts,  do  la  main  et  du  poignet  cessant  d’une  manière  brusque  à  la  région  moyenne  de 
l’avant-bras,  œdème  assez  dur  qui,  toutefois,  garde  l’empreinte  du  doigt.  Le  malade 
n’accuse  aucune  douleur,  pas  plus  de  ce  côté  que  do  l’autre,  mais  seuleuient  une  gén® 
considérable  dans  les  mouvements  de  sa  main.  Et  do  fait,  on  constate  que  les  mouve¬ 
ments  do  flexion  et  d’extension  des  doigts  et  du  poignet  sont  très  limités,  do  mèmoceuX 
do  pronation  et  do  supination.  Au  niveau  du  coude  et  do  l’épaule  les  mouvements  soo'' 
possil)los,  mais  on  remarque  une  certaine  raideur  auriculaire.  Pas  d’atropliie  musculaire' 
Pas  do  nodosités  sur  le  trajet  des  nerfs. 

A  la  face,  au  tronc,  aux  membres  inférieurs  rien  d’anormal. 

Do  mémo  co  n’est  qu’au  niveau  des  membres  supérieurs  qu’on  a  trouvé  des  trouble® 
de  la  sensibilité.  Partout  ailleurs  la  sensibilité  aux  différents  modes  est  normale  et  o» 
n’a  noté  qu'une  exagération  assez  marquée  des  réflexes  rotuliens  sans  trépidation  épileP' 
toïdo,  ni  Babinski. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs  les  rélloxos  sont  normaux;  la  sensibilité  au  coù 
tact  ne  présente  aucun  trouble,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  do  la  sensibilité  à  * 
piqûre  et  à  la  lonqjôrature. 
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A  droite,  au  début,  on  constatait  une  diminution  très  marquée  de  la  sensibilité  à  la 
piqûre  ainsi  que  des  erreurs  do  l’interprétation  tliermique  dans  la  zone  de  distribution- 
cutanée  des  VI»  et  VII»  racines  cervicales,  intéressant  par  conséquent  au-dessous  du  pii 
du  coude,  le  coté  radial  de  l’avant-bras  et  de  la  main  ainsi  que  les  trois  premiers  doigts. 

'  A  gauche,  la  dissociation  de  la  sensibilité  était  plus  nette  et  la  zone  malade  s’étendait 
sur  le  territoire  des  VU»  et  VIII»  cervicales  et  de  la  P»  dorsale,  remontant  ])ar  consé¬ 
quent  des  deux  derniers  doigts,  le  long  du  côté  cubital  de  l’avant-bras  et  du  bras  jus¬ 
qu  au  creux  de  l’aisselle.  On  remarquait  en  outre  que  les  piqûres  déterminaient  au 
Uiveau  de  cette  zone  une  vasodilatation  particulièrement  intense. 

Le  sons  stéréognostiquo  et  le  sons  musculaire  sont  normaux. 

Rien  à  noter  du  côté  des  divers  appareils  :  l'examen  des  urines  en  particulier  est 
négatif. 

Le  malade,  qui  a  continué  ses  occupations  en  dehors  de  l’hôpital,  venait  trois  fois  par 
Semaine  dans  le  service  se  faire  électriser  :  on  lui  faisait  de  courtes  séances  de  faradisa- 
uon  au  niveau  dos  membres  supérieurs. 

Voici  son  état  à  l’heure  actuelle,  c’est-à-dire  après  2  mois  de  traitement.  Le  panaris  de 
1  auriculaire  gauche  est  cicatrisé;  l’ongle  est  conservé  quoiqu’il  y  ait  eu  élimination  de 
séquestres  osseux  :  ce  doigt  est  resté  hypertrophié  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé 
qui  mesure  6  cm.  d/4  au  lieu  de  7  cm.  14. 

L’œdème  de  la  main  droite  de  même  que  les  troubles  circulatoires  ont  légèrement 
diminué;  la  coloration  de  la  face  dorsale  est  toujours  lie  de  vin,  mais  la  peau  est  moins 
tendue,  moins  luisante,  et  se  laisse  plus  facilement  déprimer  par  le  doigt  ;  œdème  et 
«yanure  s’arrêtent  toujours  un  peu  au-dessus  du  poignet.  D’après  le  malade,  chaque 
J-nnée,  de  juin  à  septembre,  cet  œdème  disparaîtrait  et  la  main  se  montrerait  au  con¬ 
traire  sèche  et  amaigrie,  sans  que  pour  cela  les  mouvements  deviennent  plus  aisés. 

,  Ce  qui  frappe  surtout  aujourd’hui  chez  ce  malade,  outre  la  cicatrisation  du  panaris, 
lest  la  régression  des  troubles  de  la  sensibilité,  régression  encore  partielle,  mais  très 
ddtabic.  C’est  ainsi  qu’on  ne  constate  pour  ainsi  dire  plus  de  troubles  du  côté  droit  :  le 
®alado  jierçoit  la  piqûre  sur  le  territoire  des  VI»  et  VII»  cervicales  comme  ailleurs  :  il 
distingue  le  chaud  et  le  froid,  seulement  un  peu  moins  aisément  au  niveau  de  la  région 

œdématiée. 

Du  côté  gaucho,  les  sensations  douloureuses  et  thermiques  sont  perçues,  quoique  un 
P011  obturément  du  côté  cubital,  sur  tout  le  membre  sauf  au  niveau  du  bord  cubital  de 
auriculaire.  D’ailleurs,  le  malade  se  rend  compte  lui-même  de  cette  évolution  et  avoue 
avoir  pas  «  senti  son  petit  doigt  »  comme  aujourd’hui  depuis  longtemps. 

Voici  donc  un  malade  chez  lequel  nous  avons  constaté  un  panaris  de  Morvan 
vpique,  qui  présentait  en  outre  des  troubles  trophiques  très  marqués'  de  la 
”iain  du  côté  opposé,  et  chez  lequel  nous  avons  trouvé  une  dissociation  de  la 
®®iis>ihilite  a  topographie  radiculaire,  tous  symptômes  qui  relèvent  d’une  lésion 
®yi'ingomyélique  de  la  moelle  cervicale.  Sous  l’inlluence  du  traitement  élec- 
ti'ique  ces  symptômes  se  sont  amendés  à  des  degrés  divers.  La  rétrocession  des 
î'oubles  de  la  sensibilité  chez  les  syringomyéliques  a  déjà  été  obtenue  au 
JRoyen  de  la  radiothérapie;  chez  notre  malade  elle  a  été  particuliérement  nette. 

®  panaris  de  Morvan  est  lié  dans  la  plupart  des  cas  à  l’hypotrophicité  du 
jhembre  sur  lequel  il  se  développe  ;  sur  ce  terrain  particuliérement  vulnérable 
®  plus  léger  traumatisme,  la  plus  petite  infection  peuvent  entrainer  des  dépôts 
•considérables;  c’est  ce  qui  s’est  passé  chez  notre  malade  et  l’agent  physique  n’a 
qu’en  augmentant  la  trophicité  des  tissus. 

Élévation  anormale  d’une  Paupière  ptosique  dans  certains  mou- 
Venaents  de  la  mâchoire,  par  AI.  A.  Gantonnet.  (Présentation  du  malade.) 

Pto  ‘*0  ^0  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou  personnels  notables,  portant  un 

rel>^"*  congénital  du  côté  droit.  C’est  un  ptosis  incomplet,  l’œil  est  à  demi  ouvert  et  le 
,^^•''001’  a  une  certaine  force.  Quand  il  ouvre  largement  la  bouebo.  ou  quand  il  fait  nn 
de  diduction  vers  la  gauche,  sa  paupière  droite  so  relève  considéralilemeut, 
au-dessus  de  la  gaucho  qui  ne  boufo  pas.  Il  a  été  opéré  on  août  1906  de  son  jitosis 
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par  M.  Terrien;  le  ptosis  est  très  amélioré,  mais  les  mouvements  anormaux  subsis • 
tent. 

A  côté  de  cette  observation,  nous  pouvons  en  rapporter  3  autres  personnelles. 

II,  Petit  garçon  de  3  mois  atteint  de  ptosis  congénital  incomplet  do  l’u;il  gauche  ;  la 
paupière  ptosique  se  soulevait  dans  les  mouvements  d’abaissement  de  la  mâclioire  (suc¬ 
cion  énergique,  bâillement);  la  diduction  n’a  pu  être  produite. 

III.  Jeune  homme  de  24  ans,  ayant  reçu  à  5  ans  un  coup  de  fouet  sur  l’œil  gauclie  ; 
on  aurait  alors  constaté  le  ptosis  incomplet;  à  21  ans,  il  présenta  brusquement  de  la 
diplopie  et  dos  mouvements  d’élévation  de  la  paupière  ptosique  pendant  l’abaissement 
do  la  mâchoire;  la  diduction  ne  les  produisait  pas.  M.  de  Lapersonne  obtint  la  dispari¬ 
tion  complète  du  ptosis  à  l’état  statique  par  le  procédé  d'Angelucci  modifié,  mais  les 
mouvements  associés  à  l’abaissement  de  la  mâchoii-e  persistèrent  sans  modification. 
Cotte  observation  est  donnée  en  détail  dans  une  revue  générale  faite  par  nous  (1)  sur  ce 
sujet. 

iv.  Jeune  homme  do  1(1  ans,  porteur  d’un  ptosis  congénital  incomplet  du  côté  gauche  ; 
l’abaissement  de  la  mâchoire  produit  l’élévation  associée  et  involontaire  de  la  paupière 
ptosique;  la  diduction  ne  la  produit  pas.  L’opération  du  ptosis  par  le  «  procédé  dé 
Lapersonne  »,  pratiqué  par  son  auteur,  releva  parfaitement  la  paupière,  mais  les  mou¬ 
vements  d’élévation  associée  persistèrent. 

Cette  observation  est  reproduite  in  exlengo  dans  la  thèse  de  Pontico  (2)  inspirée  par 
nous  ;  on  trouvera  dans  cette  thèse  la  bibliographie  de  cette  question. 

M.  Souques  (3)  et  quelques  autres  auteurs  en  ont  rapporté  des  observations 
depuis  notre  revue  générale  ;  les  cas  publiés  sont  au  nombre  d’une  cinquantaine 
environ. 

Voici  les  caractéristiques  générales  de  celte  maladie  :  État  de  la  motilité  volon¬ 
taire  de  la  paupière  intéressée  :  quelquefois  normale,  quelquefois  abolie  en  tota¬ 
lité  (ptosis  complet),  le  plus  souvent  ptosis  seulement  partiel  ;  dans  tous  les  cas, 
sauf  six,  le  ptosis  était  congénital.  — Etat  de  la  motilité  de  l’œil  :  presque  toujours 
normale  ;  dans  six  cas  seulement  un  des  muscles  moteurs  était  impotent.  — 
Élévation  palpébrale  involontaire  associée  d  des  mouvements  de  muscles  innervés  par 
le  trijumeau  :  c’est  la  très  grande  majorité  des  cas;  elle  se  produit  dans  l’abais¬ 
sement  direct  de  la  mâchoire,  assez  souvent  aussi  dans  la  direction  du  côté 
opposé,  jamais  dans  d’autres  mouvements  de  la  mâchoire.  —  Élévation  associée 
Cl  ceux  de  muscles  innervés  par  le  facial,  un  cas.  —  Élévation  associée  il  ceux  de 
muscles  innervés  par  le  facial  et  de  muscles  innervés  par  le  trijumeau  :  mouvements 
mandibulaires  ;  quelquefois  elle  est  associée  à  des  mouvements  dus  au  glosso- 
pharyngien.  —  Sexe  :  le  sexe  masculin  est  atteint  en  très  grande  majorité. 
—  Unilatéralité  :  un  seul  cas  bilatéral,  et  presque  toujours  il  s’agit  du  côté 
gauche. 

Les  théories  pathogéniques  sont  variables  ;  pour  les  congénitaux  on  doit 
admettre  qu’un  déficit  dans  le  noyau  du  relcvcur  (ptosis  partiel)  est  compensé 
par  une  innervation  supplémentaire  venue  du  noyau  masticateur  ou  d’autres 
noyaux.  Pour  les  six  cas  acquis  il  faut  probablement  admettre  que  ces  associa¬ 
tions  intermédiaires  anormales  sont  déjà  existante.s,  et  que  leur  mise  en  jeu 
apparaît  lorsque  le  releveur  ou  son  noyau  sont  affaiblis  par  une  cause  quel¬ 
conque. 

Ces  mouvements  associés  de  suppléance  sont  certainement  bien  moins  rares 
que  ne  le  fait  penser  le  petit  nombre  d’observations  publiées  et  ils  seraient  sans 

(î)  A.  Canto.niseï,  Mouvements  involontaires  d’élévation  palpébrale  associés  à  ceux  de 
la  mâchoire  et  de  la  face.  Archives  d'ophtalmologie,  15  avril  1909. 

(2)  Pontico,  Dos  anomalies  d’innervation  de  la  paupière  supérieure.  Étude  anatomo¬ 
clinique.  Thèse  de  Paris,  1910,  p.  42. 

(3)  Souques,  llevue  de  Neurologie,  6  mai  1909,  n“  X,  p,  613. 
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doute  très  fréquemment  rencontrés  si  l’on  examinait  systématiquement  à  ce 
point  de  vue  tous  les  cas  de  ptosis  congénitaux,  unilatéraux  et  incomplets. 

X  Deux  cas  d’hypertension  Intracrânienne  sans  Tumeur  Céré¬ 
brale,  guéris  parla  Craniectomie  décompressive,  par  MM.  E.  Velter 
et  Stephen  Chauvet.  (Présentation  du  malade.) 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  noire  maître,  le  docteur 
Claude,  a  rapporté  un  cas  particulièrement  intéressant  de  pseudo-tumeur  céré¬ 
brale  guérie  spontanément  et  sans  intervention  chirurgicale.  Nous  avons  l’hon¬ 
neur  de  présenter  aujourd’hui  à  la  Société  deux  cas  qui,  au  point  de  vue  nosolo¬ 
gique,  nous  paraissent  rentrer  dans  la  même  catégorie  de  faits;  ils  concernent 
deux  malades  ayant  présenté  un  syndrome  indiscutable  d’hypertension  crâ¬ 
nienne. 

Après  craniectomie  décompressive,  tous  les  phénomènes  morbides  ont 
complètement  rétrocédé.  Dans  l’un  de  ces  cas,  nous  avons  pu  faire  la  vérification 
anatomique,  près  de  2  ans  après  l’intervention,  et  constater  qu’il  ne  s’agissait 
pas  de  tumeur  cérébrale 

Observation  I.  —  L...,  âgé  do  28  ans,  garçon  de  recettes.  Ses  antécédents  héréditaires 
personnels  ne  présentent  aucun  intérêt. 

C’est  on  mars  1910  qu’il  commença  à  présenter  les  premiers  prodromes  de  l’affection 
pour  laquelle  il  devait  venir  consulter  ultérieurement.  De  violentes  céphalées  diffuses, 
que  seul  calmait  le  repos  aü  lit  dans  l’obscurité,  étaient  survenues  à  ce  moment  et 
avaient  obligé  le  malade  à  interrompre  son  service  à  différentes  reprises. 

Le  28  mars,  pour  la  première  fois,  il  tombe  dans  son  bureau  et  reste  2  heures  sans 
®canaissancc,  dans  l’immobilité  la  plus  complète,  et  sans  présenter  aucun  symptôme 

Le  27  avril,  en  ramassant  un  objet  A  terre,  il  tombe  de  nouveau,  et  reste  un  quart 
heure  sans  connaissance.  A  la  suite  de  cet  ictus,  comme  après  le  précédent,  il  no  pré- 
«enta  aucun  signe  paralytique,  mais  seulement  une  courbature  généralisée  qui  dura 
**  heures  environ. 

Nouvelle  chute  le  7  mai,  en  montant  un  escalier. 

Le  13  niai  1910,\o  malade  entre  à  la  Salpêtrière,  se  plaignant  ; 

1“  Do  céphalée; 

2"  Do  scs  chutes; 

D’affaiblissement  de  la  vue; 

Do  faiblesse  générale  avec  amaigrissement. 

Examen  du  sijsiéme  nerveux.  —  La  motilité  et  la  sensibilité  sont  absolument  normales 
Partout;  il  n’e.xiste  aucune  diminution  de  la  force  musculaire,  aucune  gêne  des  mouvo- 
®nt8,  aucun  Irouble  des  sensibilités  suporncicllcs  et  profondes. 

Dcsréllexes  tendineux  sont  conservés  partout  et  normaux. 

t  as  de  clonus  du  pied.  Pas  d’extension  de  l’orteil;  les  réflexes  abdominaux  et  crémas- 
‘“ïiens  sont  conservés. 

de  '’'”trcbo  est  possible,  mais  l’équilibre  est  peu  stable,  bien  qu’il  n’y  ait  aucun  signe 
a  Sérié  cérébelleuse,  ni  vertiges,  ni  latéropulsion,  ni  démarche  ébrieuso,  ni  asvner- 
®-  On  ne  note,  on  outre,  ni  hypotonie,  ni  contracture,  ni  tremblement,  ni  ataxie,  ni 
Nomb*'*^**^^*  d’amplitude  exagérée,  ni  troubles  do  la  diadococinésio.  Pas  de  signe  de 

b  état  psychique  est  absolument  normal.  Ni  aphasie,  ni  apraxie. 
nerfs  crâniens  sont  indemnes,  sauf  la  II”  paire. 
xamen  oculaire.  —  Les  pupilles  sont  égales,  leurs  réflexes  sont  conservés, 
as  de  diplopie,  pas  de  nyslagmus. 

pupilles  sont  rouges,  les  veines  dilatées;  il  n’y  a  pas  encore  de  stase  manifeste. 

®  champ  visuel  est  normal. 

^acuité  visuelle  est  do  0,8  des  deux  ye»x. 

loméfiire.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  aucun  caractère  patho- 
CeH*’  une  hypertension  manifeste;  pas  de  lymphocytose. 

I®  ponction,  faite  avec  toutes  les  précautions  habituelles,  détermina  néanmoins 
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pendant  plusieurs  jours  des  maux  de  tèle  très  violents,  des  vertiges  et  quelques  vomis¬ 
sements. 

Kien  à  signaler  à  l'examen  des  autres  organes. 

On  essaya  pendant  quelque  temps  le  traitement  liydrurgyriquc,  qui  n'amena  aucune 
amélioration. 

Les  symptômes  oculaires  s’aggravèrent  encore  ;  l'examen  du  fond  de  l’œil  montra  des 
papilles  très  rouges,  légèrement  saillantes,  à  contours  très  indistincts,  avec  dos  veines 
très  dilatées.  En  présence  de  cette  aggravation  du  syndrome  d’hypertension,  on  con¬ 
seilla  au  malade  l’intervention  chirurgicale,  qu’il  refusa.  Il  sortit  le  26  mai,  en  déclarant 
vouloir  essayer  pendant  quoique  temps  encore  le  traitement  iodo-mcrcuriel. 

II  revient  le  29  juin.  11  raconte  qu’après  sa  sortie  tous  les  symptômes  se  sont  encore 
accentués. 

Dans  les  quelques  jours  qui  ont  précédé  son  retour,  est  survenue  une  recrudescence 
particulièrement  nette,  caractérisée  jiar  des  maux  do  tête  atroces,  des  vomissements 
fré(|uonts,  un  affaiblissement  de  la  vue  et  quatre  chutes  sur  la  voie  publique,  alors  qu’il 
était  poi  teur  de  la  recette  do  la  journée. 

Devant  cet  état,  qui  lo  mettait  dans  l’impossibilité  absolue  do  travailler,  il  se  décida  à 

L'examen  somatique  ne  montra  aucune  modification  do  l’état  antérieur.  .Seuls,  les 
signes  oculaires  s’étaient  modiflrs;  il  existait  une  stase  papillaire  manifeste,  sans 
hèmori'agics,  et  l’acuité  visuelle  n’était  plus  que  do  0,0. 

Opération  le  ÿ  juillet  lù  10,  par  lo  docteur  de  Martel. 

Craniectomie  décompressive  à  largo  volet  tem[)oro-pariélal  droit.  La  dure-mère,  très 
tendue,  ne  fut  pas  incisée.  Suites  opératoires, normales. 

^  Deux  jours  après  l’opération,  les  douleurs  et  les  vomissements  avaient  disparu; 
l’amélioration  continua  progressivement,  la  vue  devint  meilleure;  l’examen  oculaire  a 
fait  alors  constater  une  rétrocession  déjà  très  marquée  de  la  stase,  et  une  élévation  de 
l’acuitô  \isuelle  (0,9  des  deux  côtés). 

Le  24  juillet  19 iO,  16  jours  après  la  trépanation,  le  malade  sortit. 

Depuis  sa  sortie,  le  malade  a  été  revu  à  ijlusiours  reprises,  et  nous  avons  pu  assister 
à  la  disparition  complète  de  tous  les  éléments  du  syndrome  d’hypertension  crânienne. 

Le  20  octobre,  l’acuité  visuelle  est  égale  à  1  des  deux  côtés;  la  i)apille  droite  a  encore 
des  contours  indistincts  et  des  veines  un  peu  dilatées.  La  papille  gauclie  est  sensible¬ 
ment  normale. 

31  janvier  1911.  —  L’acuité  visuelle  est  parfaite.  La  stase  a  totalement  disparu.  Il  ne 
persiste  (du  côté  droit  seulement)  qu’un  léger  balo  péripapillaire. 

Ajoutons  (pie  la  zone  où  a  porté  la  trépanation  n’est  ni  saillante,  ni  tendue,  ni  dou¬ 
loureuse 

L’état  général  est  excellent;  le  malade  a  repris  depuis  5  mois  son  travail  sans  aucun 
incident. 

OiisisnvATio.N  II,  —  T...,  âgé  de  38  ans,  imprimeur. 

11  est  le  survivant  d’une  série  de  douze  enfants  issus  de  six  grossesses  gémellaires. 

Rien  à  signaler  dans  ses  antécédents  personnels. 

Le  13  mai  1908.  —  En  se  levant,  il  fut  pris  brusquement  d’obnuliilatisn  visuelle,  )• 
tomlia  et  resta  20  minutes  sans  connaissance.  Lorsqu’il  revint  à  lui,  il  soull'rait  beaucoup 
de  la  tôle  et  vomissait  :  on  le  transporta  à  Lariboisière  où  on  lui  fit  une  ponction  lom¬ 
baire  qui  amena  un  soulagement.  11  sortit  après  un  séjour  assez  prolongé  à  l’Iiôpital, 
put  travailler  à  nouveau. 

Au  bout  de  quelque  temps,  les  céphalées  paroxystiques  avec  vomissements  et  troubles 
visuels  réapparurent. 

Le  malade  vint  à  la  Sal|)étrière  le  8  janvier  1909. 

I Itésume  lie  l’observation  prise  à  celle  dale  par  noire  collègue  Jacob.)  —  Le  malade  se 
plaignait  de  crises  journalières  de  céphalée,  qui  commcn<;aient  de  la  fai;on  suivante  '■ 
bru3i|ucment  il  était  pris  d’obnubilation  visuelle  avec  mouches  volantes,  puis  la  céph«' 
lée  s’installait,  intense  et  lancinante,  nettement  localisée  dans  la  région  fronto-pariétale 
gauclie,  en  môme  temps  survenaient  des  vomissements.  Ce  syndrome  durait  environ 
deux  heures;  sa  disparition  faisait  place  A  un  état  de  bien-être.  Dans  la  journée,  1® 
malade  avait  souvent  à  une  où  deux  reprises,  dos  crises  d’obnubilation  visuelle  durant 
iluelques  secondes,  sans  autres  symptômes  concomitants. 

Troubles  psgehiques.  —  Depuis  le  début  de  la  maladie,  le  caractère  semblait  s’étr® 
modilié  ;  lo  malade  était  devenu  irritable  et  présentait  quelques  troubles  de  mémoire.  : 

Examen.  —  Molililc,  ri'lleclivilé  :  aucun  trouble. 
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Sensibililé  :  il  aurait  existé  à  ce  moment  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  au 
tact  et  à  la  piqûre  sur  tout  le  côté  droit  du  corps,  sauf  la  tête  et  la  face. 

Nerfs  crâniens.  —  I'»  paire  :  rien  à  noter. 

II”  paii  e  (docteur  Dupuy-Dutemps)  :  stase  papillaire  bilatérale  au  début,  mais  très 
nette.  Chamj)  visuel  normal. 

L’examen  oculaire  complet  a  montré,  de  plus,  qu’il  existait  une  diplopie  par  paralysie 
uu  muscle  petit  oblique  de  l’œil  droit.  Pupilles  étroites  à  réactions  conservées. 

VIII”  paire  ;  légère  diminution  de  l’acuité  auditive  du  côté  gauche. 

Les  autres  nerfs  crâniens  étaient  normaux. 

Ponction  lombaire.  —  Liquide  assez  fortement  albumineux;  lymphocytose  discrète 
(7-8  lympho  par  champ  d’immersion). 

Etal  général.  —  Malade  ti’ès  amaigri  présentant  : 

1“  Une  exostose  à  l’union  du  manubrium  et  du  corps  du  sternum  (i); 

2“  Une  induration  de  la  tête  des  deux  épididymes; 

,  3”  Au  sommet  du  poumon  droit,  une  élévation  de  la  tonalité  à  la  percussion,  et  une 
m^irntion  rude  suivie  d’une  expiration  prolongée. 

Rien  dans  les  urines. 

En  mars  1909.  —  Céphalée  frontale  gauche.  Douleur  à  la  percussion  bien  localisée 
la  région  fronto-pariétale  gauche,  perte  de  mémoire,  vomissements. 

Examen.  —  Motilité  normale, 

."^Ile^ïcs  tendineux  normaux  aux  membres  supérieurs,  nettement  exagérés  des  deux 
Otés  aux  membres  inférieurs, 
tendance  au  clonus  du  pied  ;  pas  de  signe  de  Babinski. 

Hémiparesthésie  droite. 

(Opération  le  16  mars  1909  (De  Martel).  — •  Craniectomie  décompressive,  à  volet 
afge,  au  niveau  de  la  région  prérolandiquo  gauche.  La  dure-mère,  tendue,  no  bombait 
Pas  et  ne  fut  pas  incisée.  Le  volet  osseux  fut  replacé. 

Après  l’opération,  amélioration  rapide  de  tous  les  symptômes.  L’examen  oculaire  pra- 
’lué  quelque  temps  après  (Galezowski),  montrait  qu’il  n’y  avait  ])res(iue  plus  de  stase 
papillaire,  mais  seulement  un  léger  trouble  péripapillaire  et  encore  un  peu  de  diplo- 
Pio.  VOI)  =  J  —  VOG  I . 

17  au  22  avril,  retour  passager  de  la  céphalée  pai'oxystique,  puis  tout  disparut, 
crises  d’obnubilation  no  se  manifestèrent  plus,  la  sensibilité  redevint  normale  par- 
.  at  4  tous  les  modes.  Le  malade  ne  présenta  plus  qu’une  très  légère  céphalée  frontale 
aiatin  au  réveil. 

.  Le  24  avril,  le  malade  partit  pour  Vincennos. 

le  l»'**  avons  eu  l’occasion  de  le  revoir  récemment,  11  est  revenu  à  la  Salpêtrière, 
jj  13  octobre  1910,  pour  une  hémoptysie  liée  à  une  tuberculose  pulmonaire  cavitaire. 
Veux  aucun  phénomène  d’hypertension  crânienne,  et  aucun  trouble  ner- 

Examen  oculaire.  —  L’acuité  visuelle  était  de  des  deux  côtés,  le  champ  visuel  était 
Poriiaal;  les  limites  dos  papilles  étaient  seulement  un  peu  irrégulières, 

Hé  malade  mourut  le  3  novembre  1910. 

—  A  l’ouverture  de  la  boîte  crânienne,  on  note  que  le  volet  osseux  était  bien 
rent  ’•  IroRS  persistaient,  mais  avec  des  berges  très  amincies.  Dure-mère  peu  adhé- 
IÇ  à  l’os  et  nullement  adhérente  à  l’écorce  cérébrale. 

®*«ninges  saines. 

®  bulbe,  la  protubérance,  les  hémisphères  ne  présentaient  aucune  lésion, 

•baux  ventriculaires  et  le  revêtement  épendymaire  étaient  absolument  nor- 

«Um**  h  existait  à  la  face  postérieure  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet,  et  empiétant 
.I&tru  II  postérieur  du  vermis,  une  cicatrice  llbreuse  superficielle,  au  niveau  de 
Cep  ®  .  Ha  pie-mère,  très  vascularisée,  était  adhérente  aux  lamelles  cérébelleuses; 

rétractées,  alrophiées,  et  le  noyau  fibreux  plongeait  4  une  profondeur  de 
®  d  Un  centimètre. 


Note  sur  l’étiologie  dos  exostoses  ostéogéniquos.  Soc.  mèd.  des  Kopi- 
■*.18  novembre  1910. 
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L’examon  liistoloj^ique  n’a  pas  encore  élé  pratiqué;  mais  il  est  vraisemblable  qu’il 
s’agit  ici  d’une  cicatrice  d’un  tubercule  solitaire,  ayant  conditionné  le  syndrome  d’hyper* 
tension. 

En  résumé,  voici  deux  cas  d’hypertension  crânienne,  avec  céphalée,  vomisse* 
menls,  stase  papillaire,  qui  ont  complètement  guéri  à  la  suite  d’une  craniec¬ 
tomie  décompressive.  La  guérison  a  porté  non  seulement  sur  les  troubles 
cérébraux,  mais  aussi  sur  les  troubles  visuels  :  chez  les  deux  malades  la  stase 
papillaire  a  totalemement  rétrocédé,  et  chez  l’un  d’eux,  l’acuité  visuelle  est 
redevenue  normale.  Dans  ce  premier  cas,  nous  avons  eu  affaire  à  un  syndrome 
d’hypertension  sans  aucun  symptôme  de  localisation.  La  cause  exacte  de  cette 
hypertension  nous  échappe,  mais  l’évolution  post-opératoire,  et  la  guérison  qui 
se  maintient  parfaite  depuis  six  mois  nous  portent  à  croire  qu’il  n’y  avait  pas  ici 
de  tumeur  cérébrale. 

Peut-être  a-t-il  existé  un  processus  comparable  ii  ce  que  nous  avons  constaté 
chez  le  second  malade.  Chez  ce  dernier,  en  effet,  les  signes  cliniques  ôtaient 
ceux  d’un  tumeur;  quelques  symptômes,  tels  que  la  douleur  localisée  du  côté 
gauche,  la  diminution  de  l’acuité  auditive  à  gauche,  l’hémiparesthésie  droite, 
les  troubles  psychiques  constituaient  des  signes  de  localisation  de  valeur  trep 
trompeuse.  La  guérison  post-opératoire  fut  complète,  et  la  vérification  anato¬ 
mique  a  montré  le  reliquat  d’un  processus  qui  avait  conditionné  épisodiquement 
le  syndrome  d’hypertension. 

Etant  donné  l’état  du  malade  qui,  lors  des  premiers  accidents,  présentait  des 
signes  multiples  de  tuberculose,  ôtant  donné  la  réaction  méningée  légère,  qu* 
fut  décelée  à  cette  époque  par  la  constatation  d’une  lymphocytose  rachidienne, 
et  aussi  le  siège  de  la  lésion  cicatricielle  dans  le  cervelet,  qui  est  la  localisation 
de  prédilection  du  tubercule  solitaire,  il  est  possible  d’admettre  qu’il  s’est  ag> 
dans  ce  cas  d’un  tubercule;  et  peut-être  sa  cicatrisation  doit-elle  être  attribuée 
aux  conditions  mécaniques  et  circulatoires  favorables  créées  par  la  craniec¬ 
tomie. 

XL  Tumeur  oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius.  Hydrocéphalie  ventri¬ 
culaire,  par  MM.  L.  Alquieu  et  IL  Klareeld. 

A  l’autopsie  d’une  femme  de  49  ans,  morte  d’asystolie,  nous  avons  trouvé  uO 
petit  sarcome  calcifié,  d’un  centimètre  de  diamètre  environ,  se  creusant 
une  loge  dans  la  calotte  du  pédoncule  cérébral  gauche,  au-dessous  des  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux.  La  malade  présentait  une  hémiplégie  spasmodiqn® 
infantile  gauche,  et,  dans  les  derniers  jours,  une  hémiplégie  droite  par  ramol' 
lissement  de  l’hémisphère  cérébral  droit,  mais  rien  n’avait  permis  de  soup' 
çonner  la  tumeur.  Chez  une  autre  femme  de  25  ans,  existait  un  gliome  d? 
mêmes  dimensions  que  l’autre  tumeur,  mais  situé  sur  la  ligne  médiane,  à,  p®** 
près  à  la  même  hauteur  dans  la  calotte  pédonculaire,  immédiatement  au-devant 
de  l’aqueduc,  qu’elle  semble  obturer  complètement.  La  malade  présentait  depui? 
deux  ans  le  syndrome  d’hypertension  cérébrale  :  céphalée,  vomissements,  stase  * 
atrophie  papillaires,  sans  autre  signe  de  localisation  qu’un  peu  de  strabisme  et 
de  diplopie  transitoires.  Dans  le  premier  cas,  pas  d’hydrocéphalie  ventriculair®' 
dans  le  deuxième,  les  trois  premiers  ventricules  cérébraux  étaient  netteroep 
distendus,  sans  altérations  de  leurs  parois  ni  des  plexus  choroïdes,  visible 
l’œil  nu  l’aqueduc  dans  sa  traversée  protubérantielle,  et  le  IV'  ventricule  sem¬ 
blaient  absolument  normaux  et  nullement  dilatés. 

Ces  deux  faits  semblent  bien  indiquer  que  l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sy 
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vius  dans  le  deuxième  est  la  cause  de  l’hydrocéphalie  qui  fait  défaut  dans  le 
premier.  Nous  n’avons  trouvé  dans  la  littérature  des  dix  dernières  années  que 
peu  de  faits  analogues.  11  convient  cependant  de  faire  remarquer  que,  dans  le 
premier  cas,  le  ventricule  cérébral  droit  était  peut-être  très  légèrement  dilaté, 
et  que,  dans  le  deuxième,  les  gaines  radiculaires  des  nerfs  spinaux  paraissent 
présenter  la  distension  étudiée  par  Lejonne  dans  d’autres  cas  de  tumeurs  céré¬ 
brales.  Reichart,  qui  s’est  livré  à  une  étude  approfondie  de  la  question,  estime 
que  l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ne  suffit  pas  à  engendrer  l'hydrocé- 
phalie  ventriculaire  :  il  faut,  en  outre,  que  la  fente  de  la  corne  sphénoïdale  qui 
contient  le  plexus  conoïde,  soit  obstruée  par  le  péoméningite;  cette  lésion 
flanquait  totalement  dans  le  fait  actuel  (1). 

Obstruction  intestinale  chez  les  Myopathiques.  Utilité  du  lave¬ 
ment  électrique,  par  MM,  Huet  et  Baudouin. 

bes  deux  observations  que  nous  relatons  ci-dessous  ont  une  certaine  impor- 
tance  pratique  pour  ceux  qui  ont  à  soigner  des  myopathiques.  Elles  concernent 
*ieux  malades  qui  ont  été  observées  pendant  des  années  à  la  Clinique  des 
Maladies  nerveuses. 

ha  première,  Pauline  L...,  est  actuellement  Agée  de  45  ans.  Nous  n’avons  pas  l’inten- 
hon  d’insister  ici  sur  son  histoire  clinique.  Disons  simplement  qu’il  s’agit  d’un  cas  très 
avancé.  L’observation  en  fut  publiée  pour  la  première  fois  en  1894  par  MM.  P.  Londe  et 
H.  Meige  dans  la  Nouvelle  Iconographie.  Le  nom  attribué  par  ces  auteurs  fut  celui  de 
•  aiyopathie  primitive  généralisée  ».  Cependant,  chez  elle,  les  membres  inférieurs  avaient 
clé  pris  les  premiers  ;  aussi  quand  le  type  Loyden-Môbius  commença  à  être  bien  connu 
en  France,  on  y  fit  rentrer  cette  observation.  Depuis  cotte  époque  les  phénomènes 
^TOyotrophiques  n’ont  fait  que  progresser.  La  malade  est  absolument  clouée  au  lit 
‘Icpuis  qu’elle  se  fit  des  fractures  multiples  des  membres  inférieurs  (1903  et  1905)  :  elle 
peut  faire  aucun  mouvement.  Seule  la  face  est  respectée  par  la  myopathie. 

he  tout  fem|)8,  Pauline  L...  avait  été  constipée  ;  mais  depuis  que  son  infirmité  pro- 
Sresso,  la  constipation  va  en  augmentant,  Depuis  3  ou  4  ans,  elle  n’allait  à  la  selle  que 
^  c*'  encore  n’était-ce  que  par  l’elîot  d’un  laxatif  ou  d’un  lavement.  Au 

èbut  de  1910  ces  moyens  agirent  de  plus  on  jjIus  mal  :  elle  raconte  que  malgré  tout  ce 
qe  on  pouvait  lui  faire,  il  n’était  pas  rare  qu’elle  restât  10  jours  et  plus  sans  aller  à  la 
Sarde-robe.  Au  commencement  de  mars  1910,  l’obstruction  intestinale  fut  définitivement 
onstituéo.  Le  ventre  so  ballonna,  devint  très  douloureux  au  point  que  la  malade  pous- 
ait  des  cria  incessants.  Elle  avait  en  môme  temps  des  nausées  et  des  vomissements 
*heux  abondants,  Elle  se  mit  à  délirer,  d’un  délire  agité  et  incohérent  :  elle  racontait 
M'ne  absurdités,  voyait  des  scènes  de  sa  vie  passée,  mais  elle  n’eut  pas  d’hallucina- 
‘ons  de  la  vue.  Le  pouls  était  rapide  et  la  température  oscillait  autour  de  39».  On 
^•*|t  essayé  sans  résultat  toutes  les  purges  et  tous  les  lavages.  L’état  semblait  déses- 
P  fé.  Au  palper  l’abdomen  était  volumineux  ;  tout  l’intestin,  de  quelque  côté  qu’on 
®*plorait,  était  rempli  do  matières  fécales  extrêmement  dures,  disposées  en  chapelet. 

Miipoule  rectale  était  vide. 

Ee  11  mars  1910,  à  7  heures  du  soir,  l’un  de  nous  administra  à  la  malade  un  lave- 
01  électrique  à  la  manière  ordinaire.  L’intensité  fut  poussée  jusqu’à  40»  MA  en  chan- 
fut^ri^  Plusieurs  fois  le  sens  du  courant,  mais  sans  grandes  secousses.  La  durée  totale 
üo  demi-heure.  L’intervention  fut  assez  douloureuse  :  mais  elle  réveilla  des  contrac- 
dia^f  I  one  grande  quantité  de  matières  remplit  l’ampoule  rectale,  et  un  curage 

P  permit  de  les  extraire.  L’efi'et  fut  surprenant  :  le  lendemain  la  température  était 
dég'^'bée  é  la  normale,  la  malade  no  soulfrait  plus,  le  ventre  était  souple  et  l’intestin 
réin  ‘■'Onnaissanco  était  redevenue  parfaite.  Depuis  cette  époque,  il  a  fallu 

1-,  maintes  fois  le  curage  digital  :  mais  l’obstruction  n’a  pas  exigé  un  nouveau 
•'‘'’eraent  électrique. 


communication  sera  publiée»™  extenso  dans  un  des  prochains  numéros  de  la 
‘refie  Iconographie  <le  la  SalpMriére. 

•mvUK  NliullOLOUIQUK.  19 
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A  CO  résultat  si  favorable  s’oppose  par  contrasle  l’Iiistoire  de  la  seconde  malade.  II 
s’agit  encore  d'une  femme,  autre  grande  myopatliique,  Marguerite  D...,  âgée  de  48  ans. 
Sa  maladie  remontait  à  l'àge  de  l.î  ans.  Le  début  se  fit  aussi  par  les  membres  inférieurs, 
mais  il  y  eut  chez  elle  un  type  pseudo-b ypertropbique.  Elle  était  à  la  Saljiôtrièro  dof)ui3 
1894  et  depuis  10  an.s  [lassés  elle  était  constamment  alitée  et  soignée  à  la  division 
Ambioise-l’aré.  Elle  no  pouvait  marcher  si  peu  que  ce  soit,  mais  on  l’asseyait  dans  un 
fauteuil  et,  les  coudes  appuyés,  elle  cousait  iiarfaitemont.  Elle  aussi  était  toujours  très 
constipée  et  reslait  plusieurs  jours  sans  aller  à  la  selle.  Le  vendredi  30  décembre  1910, 
après  avoir  pris  un  bain,  elle  présenta  une  syncope  :  elle  revint  à  elle  au  bout  de  quel¬ 
ques  instants,  mais  ce  fut  pour  crier  que  son  ventre  lui  faisait  mal.  Le  début  fut  donc 
ici  relativement  brusque.  On  lui  arlministra  sans  succès  des  lavements,  de  l’eau  de 
Sedlilz.  Le  lundi  2  janvier,  les  douleurs  étaient  aussi  vives  :  elle  n’était  pas  allée  à  la 
garde-robe  depuis  le  jeudi  précéilent,  mais  elle  aoail  eu  des  gaz.  Il  n’y  avait  ni  vomisse¬ 
ments,  ni  délire,  la  température  était  normale.  Dans  la  soirée  l’interne  de  garde  ordonna 
le  passage  en  chirurgie  ;  on  crut  sentir,  au  tomber  rectal  une  induration  haut  placée  et, 
dans  l’idée  d’une  occlusion  par  néoplasme,  on  pratiqua  d’urgen(’o  la  colotomie.  Les  résul¬ 
tats  immédiats  furent  satisfaisants  :  la  bouche  intestinale  fonctionnait  bien  ;  malgré  cela 
l’état  déclina  sans  cesse;  la  malade  fort  obèse  se  défendit  mal  contre  une  alfection 
broncho-pulmonaire  bâtarde  et  elle  y  succomba  le  20  janvier. 

L’autopsie  fut  refusée  par  la  famille;  cependant,  en  agrandissant  l’incision  abdominale 
on  put  se  rendre  compte  qu'il  n’y  avait,  en  réalité,  nulle  cause  organique  d’occlusion.  On 
put  prélever  un  morceau  du  gros  intestin  qui  parait  normal.  On  put  également  vérifier 
que  la  sangle  musculaire  abdominale  avait  presque  entièrement  disparu,  les  muscles 
étant  remplacés  par  de  la  graisse. 

Celte  seconde  malade  était  donc  simplement,  comme  la  première,  atteinte  d’occlusion 
paralytique.  11  est  vraisemblable  que  chez  elle  aussi  le  lavement  électrique  eût  donné  un 
excellent  résultat. 

A  quoi  tient,  chez  les  grands  mj'opathiques,  la  tendance  à  de  semblables 
accidents?  11  est  évident  que  c’est  la  faiblesse  de  leur  paroi  abdominale  qui  en 
est,  avant  tout,  responsable.  Rien  jusqu’il  présent  n’autorise  à  faire  intervenir 
un  déficit  de  la  musculature  lisse  de  l'intestin.  Chez  un  malade  atteint  d’atro¬ 
phie  musculaire  myélopathique,  M.  Léri(l)  a  observé  une  atrophie  delà  muscu¬ 
lature  intestinale  à  travers  laquelle  la  muqueuse  faisait  de  nombreuses  hernies. 
L’estomac,  la  vessie  présentaient  la  même  lésion.  Chez  notre  malade  il  n’exis¬ 
tait  rien  de 'semblable.  Le  seul  intérêt  de  nos  observations  est  donc  de  montrer 
combien  chez  les  myopathiques  (comme  chez  les  autres  malades  alités),  il 
importe  de  combattre  la  constipation  pour  éviter  qu’elle  n’arrive  &  l’obstruction. 
Celle-ci,  une  fois  produite,  est,  le  plus  souvent,  aisée  à  différencier  de  la  véri¬ 
table  occlusion. 

Dans  les  cas  qui  peuvent  être  douteux,  toutes  les  probabilités  sont  en  faveur  de 
la  première  hypothèse.  Il  faut  donc  systématiquement  soumettre  ces  malades 
au  traitement  par  le  lavement  électrique  qui  donnera  le  plus  souvent  ici  les 
meilleurs  résultats. 

XIII.  Sur  la  mesure  de  la  force  musculaire  dans  les  divers  segments 

du  corps.  Description  d’un  nouvel  appareil  dynamométrique,  par 

MM.  IIauüouin  et  Français. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
lievue  neurologique.) 

XIV.  Sur  un  cas  de  Paralysie  bulbo-protubérantielle,  par  MM.  de  La- 

pehsonne  et  André  Léri. 

(Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement.) 

(1)  A.  Léni,  Revue  neurologique,  15  mai  1902, 
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M.  SicARD.  —  Avec  mon  interne,  M.  Marcel  Bloch,  nous  avons  traité  par  l’arseno- 
benzol  un  assez  grand  nombre  de  maladies  nerveuses  d’origine  sj'pliilitique  et 
notamment  des  tabétiques.  Parmi  ceux-ci,  quelques-uns  présentaient  des  trou¬ 
bles  mésocéphaliques  ou  bulbaires.  Or,  nous  n’avons  jamais  noté  d’accidents 
d’ordre  général  ou  local.  Nos  tabétiques  ont  toujours  parfaitement  supporté  le 
traitement  et,  notamment  chez  deux  d’entre  eux,  nous  avons  assisté,  sous  le 
contrôle  de  M.  Galezowski,  à  la  rétrocession  sinon  absolue,  slü  moins  très  notable, 
<îu  signe  d’Argyll  Robertson,  unilatéralement  pour  l’un  des  tabétiques,  bilatérale¬ 
ment  pour  l’autre.  Bien  entendu,  la  recherche  de  l’Argyll  avait  été  pratiquée  dans 
les  conditions  requises,  à  la  chambre  noire  et  avec  un  éclairage  intense.  Ce  fait, 
^  nos  ^eux,  a  d’autant  plus  de  valeur,  que,  dans  les  examens  répétés  analogues 
que  nous  avions  faits  à  la  Salpêtrière  avec  MM.  Cestan  et  Bupuj-Dûtemps,  à  la 
suite  de  recherches  thérapeutiques  par  la  cure  mercurielle  infe/isfre,  jamais  nous 
bavions  observé  de  modification  de  l’Argyll.  Depuis  lors,  on  a  rapporté  en 
Allemagne  d’assez  nombreux  cas  de  rétrocession  également  de  ce  signe,  soUs  l’in¬ 
fluence  de  l’arseno-benzol. 

J  ajoute  que  nos  tabétiques  n’étaient  pas  morphinomanes. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  mars  1911,  à  9  h.  d/2  du  matin,  12,  rue 
fle  Seine. 

,  Une  séance  supplémentaire,  consacrée  à  l’anatomie  pathologique,  aura  lieu  le 
jeudi  9  mars,  au  laboratoire  d’anatomie  pathologique  (Ccole  pratique,  deuxième 


AVIS 


Aux  termes  du  Bkglkment  (art.  8  et  9),  les  titres  des  communications  et  présen- 
a  tons  de  malades,  de  pièces  ou  d’appareils,  doivent  être  annoncés  au  Bureau 
au  moins  huit  jours  à  l’avance. 

Dans  l’intérêt  des  discussions,  les  auteurs  sont  priés  de  vouloir  bien  se  con- 
•^fnier  au  réglement. 

Les  titres  des  communications  ou  présentations  qui  parviendront  au  secré- 
aire  général,  au  moins  huit  jours  avant  une  séance,  figureront  sur  les  lettres  de 

convocation. 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARIS 

Présidence  de  M.  Deny 

Séance  du  19  janvier  1911 


niisuMi;  (1) 


I.  Trois  cas  de  Paralysie  Générale  de  longue  Durée,  par  MM.  RenI: 

Chahpe.ntiku  et  André  Haubé. 

Rien  que  les  cas  de  longues  rémissions  dans  la  paralysie  générale  soient 
assez  rares,  il  en  a  cependant  été  rapporté  un  certain  nombre  ;  les  auteurs 
ajoutent  trois  faits  nouveaux  à  cette  série.  Dans  leur  premier  cas,  la  rémission 
s’est  dessinée  il  y  a  22  ans  :  le  second  malade  est  en  rémission  depuis  12  ans, 
et  le  troisième  depuis  8  ans.  Ces  cas  sont  d’autant  plus  anormaux  que  les  sujets 
ne  se  présentent  pas  comme  des  déments  simples;  l’un  d’eux  a  été  très  délirant 
et  présente  encore  des  troubles  mentaux  manifestes;  les  deux  autres,  en  plus  de 
leurs  troubles  mentaux,  ont  eu  et  ont  encore  des  escarres  volumineuses. 

Un  fait  est  à  signaler  :  chez  ces  deux  derniers  malades  on  a  constaté  autre¬ 
fois  la  lymphocytose  rachidienne,  elle  est  disparue  aujourd’hui  et  il  semble 
qu’on  soit  autorisé  à  interpréter  cette  disparition  de  la  lymphocytose  comme 
tenant  à  un  arrêt  définitif  ou  transitoire  des  processus  méningitiques.  Cette 
explication  contribuerait  à  rendre  compte  de  la  durée  très  longue  de  la  maladie 
dans  les  cas  dont  il  vient  d’être  question. 

M.  Laig.nel-Lavasti.ne.  —  L’absence  do  lymphocytose  dans  la  paralysie  générale  n’est 
pas  extrêmement  rare.  J’eii  en  compté  6  cas  sur  40  dans  mon  étude  quantitative  des  élé¬ 
ments  cellulaires  du  liquide  copbalo-racliidien  des  jiaralytiques  généraux.  Au  Congrès 
do  Limoges,  le  professeur  Joffroy  a  noté  le  même  fait. 

M.  Baiibé.  —  II  n’y  a.  en  cllet,  rien  d’étonnant  à  ce  que  la  lymphocytose  puisse  dispa¬ 
raître  chez  les  paralytiques  généraux  ayant  de  longues  rémissions  ;  j'ai  signalé  cette  dis¬ 
parition  de  la  lymphocytose  chez  des  malades  ayant  été  traités  pour  une  syiihilis  ner- 


M.  Arnaud.  —  On  peut  observer  toutes  les  modalités  dans  cos  rémissions  appartenant 
ou  attribuées  à  la  paralysie  générale.  Les  observations  do  MM.  Barbé  et  Charpentier 
sont  remarquables  par  l’amélioration  de  l’état  mental.  Chez  un  malade  que  je  suis 
di’puis  15  ans,  au  contraire,  la  démence  est  complète,  le  langage  est  réduit  à  d’incom-. 
prébensibles  grognements,  et  cela  depuis  plus  do  10  ans,  tandis  que  l’état  physique  est 
on  no  peut  meilleur,  les  mouvements  exlrémement  agiles  et  vifs,  bien  que  le  malade  ait 
plus  de  60  uns.  Dans  ces  dillérents  cas,  fort  troublants,  ce  qui  est  en  cause  c’est  le 
diagnostic  lui-méme.  Je  crois  que  pour  mon  malade,  un  médecin  qui  l’examinerait 
aujourd’hui  pour  la  première  fois  ne  penserait  même  pas  à  la  par,alysie  générale,  Texa- 
men  des  réflexes  rolnliens  et  pupillaires  étant  impossible  à  cause  de  l’indocilité  du 
malade.  Et  cependant  tous  les  symptêmes  physiques  et  psychiques  ont  nettement  existé 
jiondant  plusieurs  années  :  affaiblissement  global  cl  progressif  dos  facultés,  idées  niaises 


(1)  Voy.  VEncéphale,  février  1911, 
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do  salisfaction,  embarras  de  la  parole,  inégalité  pupillaire,  abolition  des  réflexes  rotu- 
licns,  troubles  moteurs,  gâtisme,  ictus  épileptiformes,  etc.  La  vérification  anatomique 
serait  nécessaire  dans  les  cas  de  ce  genre. 

M.  SÉcLAs.  —  On  a  remarqué  que  les  tabétiques  qui  font  do  la  paralysie  générale 
peuvent  évoluer  souvent  d’une  façon  assez  lente.  Dés  lors,  si  l’on  ne  relève  rétrospecti¬ 
vement  pour  la  période  de  début  que  dos  troubles  mentaux  peu  accentués,  transitoires, 
et  surtout  certains  signes  physiques  communs  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale,  on  est 
fondé  à  se  demander  si,  dès  cotte  époque,  les  malades  pouvaient  être  considérés  comme 
des  paralytiques  généraux,  ou  s’ils  n’étaient  pas  simplement  alors  des  tabétiques 
eliez  lesquels  le  syndrome  paralytique  ne  s’est  aliirmé  réellement  que  beaucoup  plus 


M.  Gii.bert  Bai,i.et.  —  J’ai  présenté  naguère  à  la  Société  l’im  dos  malades  qu’on  vitnt 
de  vous  montrer.  Je  le  connais  depuis  longtemps;  je  l’ai  vu  pour  la  première  fois  à 

I  Hôtél-Dieu  vers  1902  ou  1903.  Il  présentait  à  ce  moment  dos  idées  mégalomaniaqucs 
Icès  accusées,  qui  avaient  succédé  A  une  période  de  dépression  d’une  durée  de  2  ans.  Ces 
Idées  ont  disparu  et  le  malade  est  devenu  psychiquement  assez  normal  pour  être  en  état 
de  reprendre  ses  occupations  qu’il  n’a  pas  quittées  depuis.  Quand  je  l’ai  présent('',  on 
observait  chez  lui  des  symptômes  du  tabes,  mais  peu  de  symptômes  de  paralysie  géné- 
l'sle,  si  bien  (|ue  M.  Joll'roy  s’était  demandé  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  périodique  tabé- 
fique,  les  phénomènes  psychiques  relevant  non  d’une  lésion  corticale,  mais  d’une  psy- 
chose  périodique  associée  à  des  lésions  spinales.  Je  pense,  avec  MM.  Barbé  et  Charpen- 
fior,  que  les  troubles  mentaux  ont  été  la  conséquence  et  la  manifestation  d’une  poussée 
foxi-infectieusc  do  nature,  spécifique  vers  l’encéphale.  11  s’agit  actuellement  de  plus  que 
d’une  rémission,  d’une  véritable  intermission.  Je  crois  que  ce  cas  rentre  dans  ceux  sur 
lesquels  j’ai  appelé  l’attention  de  paralysie  générale  à  évolution  discontinue. 

II  Psychose  circulaire  ayant  débuté  à  douze  ans  chez  une  Fillette 

intellectuellement  Débile,  [larM.  Henri  Waui.o.n. 

^  La  fillette  présentée  à  la  Société  de  Psychiatrie  est  aujourd’hui  déprimée;  elle 
f  assied  docilement  sur  la' chaise  qui  lui  est  offerte;  une  fois  assise  elle  reste 
"Mmobile  avec  un  certain  air  d’inquiétude.  Aux  questions  les  plus  simples,  elle 
répond  rien  ;  pourtant  son  regard  se  fixe  quand  on  l’interroge.  Il  semble 
fiu’elle  va  parler,  mais  elle  renonce  à  l’effort. 

l’elle  n’est  cependant  pas  toujours  son  allure.  Souvent  elle  se  montre  désor¬ 
donnée,  bizarre,  excitée;  elle  gambade,  chante  et  bavarde.  Elle  a  de  brusques 
9ccès  de  rire;  plus  rarement  elle  éclate  en  sanglots.  Son  agitation  est  parfois 
Soudaine;  elle  fait  un  bond  ou  prend  son  élan  et  court  à  toute  vitesse  entraînant 
^iiec  elle  de  pauvres  idiotes  sans  résistance,  les  camarades  de  son  internement. 
^Ille  est  capricieuse,  se  montre  exigeante,  veut  à  chaque  échange  de  vêtements 
‘choisir  une  jupe  qui  ne  soit  pas  trop  longue,  un  tablier  qui  ne  soit  pas  raccom¬ 
modé. 

Très  instable,  elle  peut  donner  une  impression  d’incohérence.  Le  diagnostic 
6st  délicat;  il  se  pose  entre  l’bébéphrénie  et  la  psychose  maniaque  dépressive, 
istinction  d’autant  plus  difficile  et  d’autant  plus  intéressante  à  faire  que,  par 
®ur  début  précoce  à  12  ans  les  troubles  mentaux  doivent  nécessairement  avoir 
®ur  le  développement  psychique  de  cette  enfant  encore  si  loin  de  sa  maturité 
influence  qu’il  s’agit  d’apprécier. 

Le  fait  curieux  c’est  que  dans  ce  cas,  le  circularisme  est  presque  sans  inter- 
*^iUence;  dans  une  courte  accalmie,  on  a  cependant  noté  que  la  petite  malade  a 
Conservé  ses  connaissances  scolaires. 

Il  ne  suffirait  évidemment  pas  de  celte  conservation  pour  se  décider  en  faveur 
®  la  folie  maniaque  dépressive  et  contre  l’existence  d’une  démence  précoce. 
®-Is  plus  encore  que  la  périodicité  des  phases  très  différenciées  entre  lesquelles 
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a  oscillé  l’état  de  la  malade,  il  y  a  les  traits  bien  caractérisés  de  sa  psychologie. 
C’est,  avec  des  fonctions  mentales  extrêmement  instables,  la  persistance  de 
l’intérêt  qu’elle  prête  à  sa  propre  situation.  Ce  sont  les  inquiétudes  très  mo¬ 
tivées  dont  elle  est  capable  de  témoigner  encore  à  longue  échéance.  C’est  tout 
l’ensemble  de  ses  réactions  bien  en  rapport  à  la  fois  avec  les  événements  et  ses 
propres  sentiments,  et  c’est  enfin  une  instabilité  mentale  complète,  une  abo¬ 
lition  des  processus  de  coordination  de  choix  et  de  détermination,  qui  semblent 
être  à  la  l)ase  des  manifestations  tant  dépressives  que  maniaques  dans  la 
psychose  de  cette  petite  malade. 

M.  Maili.aiui.  —  ,I’ai  suivi  cotte  petite  malade  pendant  les  premières  semaines  de  son 
séjour  à  la  Condalion  Vallée.  A  son  sujet,  j’avais  l'ait  quelqin^s  rccliorriies  sur  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive  chez  les  entants,  et  j’avais  trouvé  on  particulier  dans  les 
lieclierchrs  diiiùineH  et  thérapev tiques  sur  l'kjisiérie,  l’épilepsie  el  l’idiotie,  que  M.  Itonrne- 
villo  publiait  chaque  année,  un  certain  nombre  do  cas  comparables  à  celui-ci.  M.  Itour- 
noville  les  désignait  sous  le  nom  do  «  l'olie  do  l’adolescence  ».  La  lecture  do  ces  obser¬ 
vations,  très  complète,  et  aboutissant  pour  la  plupart  à  la  guérison,  montre  qu’il  s’agissait 
bien  certainement  de  psychoses  maniaques  dépressives.  Cette  all'ection  ne  serait  donc 
pas  très  rare  dans  l’enfance. 

M.  Roubinovitcii.  —  Je  ne  suis  nullement  certain  (|u’il  s’agisse  dans  ce  cas  de  psy¬ 
chose  circulaire  ou  périodique.  11  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  une  opposition  assez  nette 
entre  l’état  de  dépression  et  l’état  d’excitation  Ainsi,  par  exemple,  dans  l’état  do  dépres¬ 
sion,  l’accéléralion  du  cœur  jjürsiste  chez  cette  fillette;  or,  chez  les  véritables  périodiques 
la  phase  mélancolique  s’accompagne  habituellement  d’un  ralentissement  considérable  du 
pouls.  Ne  s’agirait-il  pas  plutôt  ici  d’une  simple  instabililé  d’humeur  chez  une  débile 
mentale,  ainsi  que  cela  s’observe  si  fréquemment  chez  des  enfants  dits  «  normaux  et 
difficiles  »? 

M.  Gilbuhï  Uai.i.kt.  —  AvecM.  Itoubinovitch,  j’estime  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec 
les  variations  d’humeur  qii’on  peut  observer  chez  certains  déséquilibrés  plus  ou  moins 
débiles,  celles  qui  sont  rattachables  à  une  psychose  périodique,  associée  à  la  déséquili¬ 
bration  ou  à  la  débilité.  Celles-ci  se  traduisent  par  des  alternatives  de  dépression  d 
d’excitation  ([ui  ont  une  certaine  régularité  et  une  certaine  durée.  C’est  par  l’examen  du 
graphique,  après  une  assez  longue  observation,  qu'on  peut  dill'érencior  les  caprices 
d’humeur  des  tendances  alternantes  do  celle-ci.  La  périodicité  plus  ou  moins  régulière,  me 
parait  être  la  vraie  caractéristique  do  la  psychose  périodicpie  de  préférence  aux  autres 
dénominations  qui  ont  été  proposées. 

M.  11.  'Wai.i.o.n.  —  Cette  notion  de  périodicité  résulte  en  particulier  des  observations 
que  les  surveillantes  de  la  fondation  Vallée  consignimt  avec  grand  soin  sur  le  cahier 
individuel  do  chaque  enfant.  lOlle  a  contribué,  pour  sa  large  part,  à  nous  faire  porter  le 
diagnostic  de  [)sychose  maniaque  dépressive.  Car,  dans  un  cas  pareil,  celui  de  démence 
jii’écore  ne  pouvait  manquer  de  se  présente]'  à  l’esprit. 

Quant  à  faire  do  cette  malade  une  instable,  sans  plus,  comme  le  propose  M,  Roubino- 
vitch  c’est  une  (|ualification  ipii  nous  semble  un  peu  vague,  mais  surtout  inexacte.  Sans 
doute,  sa  classification  des  enfants  anormaux  en  hyper  et  hyposthéniquos  peut  être  pra- 
tiquement  utile,  on  pédagogie  par  exemple.  Elle  ne  saurait  imurtant  s’opposer  à  tout 
effort  plus  précis  d’analyse  clinique.  Par  ses  manifestations  et  par  son  étiologie,  l’insta¬ 
bilité  des  enfants  présente  une  certaine  diversité  de  types  qu’il  conviendrait  bien  plutôt 
de  dégager  et  do  mettre  en  relief.  Et,  d’ailleurs,  c’est  successivement  dans  chacun  des 
deux  groupes  qu’il  faudrait  ranger  notre  malade,  suivant  les  alternances  qu’elle  ptè- 
sente. 

Si,  dans  certains  cas,  il  peut  être  question  d’instabilité  essentielle,  ce  n’est  pas  mani¬ 
festement  dans  celui-ci.  Depuis  le  début  de  la  maladie,  l’état  de  l’enfant  a  radicalemen’' 
changé.  Elle  était  calme,  douce  et  docile.  Elle  se  montre  rebelle  à  toute  discipline,  fa®'" 
lomont  irritable.  Ce  début  lui-mème  a  été  brusque,  il  a  été  marqué  par  une  crise  nette¬ 
ment  pathologique.  Enfin,  les  incidents  comme  le  refus  d'alimentation  et  le  mutisme, 
se  prolongeant  pendant  plusieurs  jours  consécutifs,  sont-ils  bien  fréquents  de  la  par* 
des  enfants  qui  no  seraient  que  des  instables? 
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M.  SÉGr.As.  —  D'après  les  documents  que  nous  a  exposés  M.  Wallon  il  semble  bien 
unùcilo  de  se  prononcer  ici,  dès  maintenant,  d’une  façon  catégorique.  Comme  on  vient 
de  le  faire  remarquer,  l'ensemble  symptomatique  paraît  en  soit  peu  caractéristique. 
U  ailleurs,  existe-t-il  un  symptôme  pathognomonique  permettant  de  différencier  à  coup 
Sur  un  cas  diflicile  comme  folie  maniaque  dépressive  ou  démence  précoce'?  D'autre  part, 
le  fait  do  procéder  par  périodes  ou,  comme  on  le  disait  jadis,  par  alternatives  d’agitation 
ou  de  dépression,  no  peut  être  un  critérium  distinctif.  En  clfet,  ces  alternatives  ne  sont 
pas  1  apanage  dans  l’exclusif  de  la  folie  maniaque  dépressive  :  elles  sont  fréquentes  dans 
la  démence  précoce,  où  elles  peuvent  se  succéder  parfois  avec  autant  de  régularité  que 
chez  un  circulaire.  C’est  ainsi  qu’une  partie  des  cas  qui  ont  servi  à  édifier  la  démence 
précoce  a  été  distraite  de  la  folie  périodique,  et  que  la  catatonie,  en  particulier,  était 
considérée  autrefoi.s  comme  une  psychose  cyclique. 

,  Je  crois  donc  que,  dans  le  cas  actuel,  il  est  prudent  de  réserver  le  diagnostic  définitif 
IJi^ilu’à  ce  que  l’évolution  ultérieure  ait  révélé  ou  non  l’apparition  d’un  affaiblissement 
démentiel.  Pour  l’instant,  on  ne  peut  qu’être  frappé  des  analogies  qu’il  présente  avec 
certains  cas  de  démence  jirécoce,  au  sens  de  Morel. 

M.  Denv.  —  Il  est  parfaitement  exact  que,  dans  la  démence  précoce,  tout  comme  dans 
Id  psychose  maniaque  dépressive,  on  peut  observer  des  alternatives  d’excitation  et  de 
dépression.  Si  important  que  soit  ce  caractère  évolutif,  il  ne  sufiit  pas  pour  établir  le 
diagnostic,  il  faut  tenir  compte  avant  tout  des  caractères  intrin.sèques  des  phénomènes  de 
dépression.  Ces  caractères,  en  effet,  sont  très  différents,  suivant  qu’il  s’agit  d’une  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive  ou  d’une  démence  précoce. 


Épilepsie  avec  Bradycardie  paroxystique,  d’origine  Cérébrale, 

par  M.  Chartier. 

L’auteur  décrit  des  manifestations  épileptiques  multiples  que  l’on  observe 
chez  une  malade  de  18  ans;  il  s’attache  surtout  à  la  bradycardie  qui  s’associe  à 
ces  accidents,  bradycardie  qui  n’est  nullement  l’expression  d’une  malade  de 
Stokes-Adams. 

La  malade  n’étant,  comme  l’ont  démontré  les  nombreux  examens  cliniques 
Peatiqués,  ni  une  anémique,  ni  une  cardiaque,  deux  hypothèses  pathologiques 
•"estaient  en  présence  :  s’agissait-il  d’une  bradycardie  auto-toxique  ou  d’une 
headycardie  nerveuse?  Or,  il  n’a  été  trouvé  chez  cette  jeune  fille  aucune  trace 
h  intoxication  d’origine  hépatique  ou  rénale,  ni  aucune  insuffisance  glandu¬ 
laire,  thyroïdienne  en  particulier.  Reste  donc  à  considérer  l’origine  nerveuse  de 
'a  bradycardie. 

Gomme  il  existe  chez  le  sujet  un  rapport  évident  entre  le  ralentissement  du 
pouls  et  les  accidents  épileptiques,  on  peut  se  demander  si  les  phénomènes 

excitation  cérébrale  ne  sont  pas  la  cause  plus  ou  moins  directe  des  manifes¬ 
tations  cardiaques  :  bradycardie  et  arythmie  passagère.  Or,  ces  manifestations 
aemblent  pouvoir  être  nettement  rapprochées  des  réactions  cardiaques  que  l’on 
observe  au  cours  de  l’épilepsie  expérimentale.  Il  y  a  donc  tout  lieu  d’admettre, 
0  une  part,  que  le  ralentissement  plus  considérable  du  pouls,  qui  survient  chez 
oçtte  malade  pendant  les  accès  de  petit  mal,  est  une  manifestation  de  l’état 
O  excitation  cérébrale;  et,  d’autre  part,  que  le  ralentissement  du  pouls  continu 
•lui  s’observe  pendant  les  périodes  épileptogènes  est  encore  le  résultat  de  l’état 
Permanent  d’excitabilité  cérébrale  qui  caractérise  ces  périodes. 

Alors  qu’au  dernier  Congrès  de  médecine,  la  possibilité  de  l’origine  centrale 
06e  bradycardies  a  été  sérieusement  battue  en  brèche,  il  était  intéressant  de 
•■apporter  cette  observation  qui  tend,  au  contraire,  à  attribuer  aux  centres 
herveux  supérieurs  un  rôle  très  iinporltent,  sinon  exclusif,  dans  la  pathogénie 
06  certains  accès  de  bradycardie. 
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M.  Aiinaiid.  —  A  rai)pui  de  l’origine  cérébrale  de  la  bradycardie,  invoquée  par  M.  Cliar- 
lier,  il  rue  paraît  tout  à  ('ait  légitime  de  rappeler  l’obscrvaliou  du  malade  dont  nous  a  parlé 
M.  Rose  à  la  dernière  séance.  Quand  M.  Rose  l’a  vu  pour  la  première  lois,  ce  malade  ne 
préseutrrit  que  des  crises  é|iilr!ptil'oi'mos  avec  liradyciirdic  très  nette,  et  M.  Rose,  avait 
naturellement  pensé  à  une  lésion  du  l'aiscenu  de  llis.  Or,  (juclques  mois  plus  tard,  le 
malade  élait  devenu  paralytiriun  général.  C’est  alor’s  que  je  l’ai  vu  avec  M.  Rose.  La 
bradycai’die  porsistail,  légèrement  atténuée,  mais  les  crises  épileptiformes  no  s’étaient 
pas  reproduites.  Il  semble  donc  bien  qu’il  s’agissait  d’une  bradycardie  marquant  le  début 
d’une  pai-alysie  générale,  et,  par  conséquent,  d’origine  cérébrale. 
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QUELQUES  RECHERCHES  DE  PALIOMÉTRIE 


G.  Marinesco 

(Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest). 

J’ai  publié  récemment,  dans  la  Revue  générale  des  Sciences  (1),  une  étude  sur 
la  structure  des  différentes  régions  cérébrales  au  point  de  vue  de  la  disposition 
des  couches  cellulaires.  Mais  ces  champs  cyto-architectoniques  ne  diffèrent  pas 
seulement  par  leur  structure,  mais  encore  l’épaisseur  de  leur  substance  grise 
b’est  pas  également  partout  la  même.  Les  travaux  faits  dans  cette  direction  sont 
peu  nombreux  et  les  multiples  causes  d’erreur,  inhérentes  à  ces  espèces  de 
recherches,  rendent  nécessaires  de  nouvelles  études  consistant  dans  des  mensu¬ 
rations  de  l’épaisseur  de  l’écorce  cérébrale  des  différentes  zones  cyto-architecto- 
oiques,  que  je  désignerai  sous  le  nom  de  paliométrie. 

J’ai  jugé  à  propos  de  reprendre  ces  recherches,  non  seulement  à  cause  de 
leur  importance  théorique,  mais  encore  parce  qu’elles  peuvent  conduire  à  cer¬ 
taines  conclusions  pratiques,  et  je  suis  d’avis  que  la  paliométrie  est  destinée  à 
jouer  un  rôle  important  dans  les  questions  concernant  l’écorce  cérébrale.  La 
paliométrie  chez  le  fœtus,  chez  le  nouveau-né  et  dans  toute  l’évolution  de 
t  écorce  grise  du  cerveau,  nous  procure  des  données  nouvelles  qui  méritent 
toute  notre  attention. 

Il  y  a  plusieurs  méthodes  pour  mesurer  l’écorce  cérébrale.  L’une  des  plus 
anciennes,  et  malgré  cela  assurément  assez  bonne,  est  la  mensuration  à  l’œil 
soit  sur  le  cerveau  frais,  soit  sur  le  cerveau  durci.  Ce  procédé,  que  nous 
pourrions  intituler  macropaliométrique,  a  donné  de  bons  résultats,  surtout  entre 

Mabinbsoo,  Recherches  sur  la  *cyto-architectonie  de  l’écorce  cérébrale.  Revue 
dei  Scî'mcM,  numéros  19-20,  1910. 
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les  mains  d’Elliol  Smith  (1).  Voici  un  résumé  de  ceux  auxquels  est  arrivé  cet 
auteur  em  mesurant  l’écorce  du  cerveau  frais  : 


Frontale  ascendante .  4,0 

Pariétale  ascendante .  1,5 

Pariétale  supérieure .  2,5 

Pariétale  inférieure .  3,0 

Première  frontale .  3,0 

Deuxième  frontale .  3,0 

Troisième  frontale .  2,25 

Lobe  frontal  orbitaire .  1,'75 

Temporale  transverse .  I,’i5 

Deuxième  temporale .  3,0 


Ce  procédé  cependant  a  des  inconvénients  sérieux.  L’écorce  fraîche  s’aplatit 
et  se  déforme  par  la  pression  mécanique  pendant  les  manipulations  nécessitées 
pour  la  mensuration.  Un  autre  inconvénient  de  ce  procédé,  soit  que  nous  exé¬ 
cutons  la  macropaliométrie  sur  le  cerveau  frais  ou  durci,  c’est  qu’il  est  très 
difficile  de  préciser  ainsi  la  limite  réelle  entre  les  substances  grise  et  blanche. 
Généralement  les  chiffres  donnés  par  la  macropaliométrie  sont  au-dessous  de  la 
réalité,  car  la  substance  corticale  pénètre  d’une  manière  insensible  dans  la  subs¬ 
tance  médullaire,  pénétration  que  l’œil  nu  ne  peut  pas  constater.  D’autre  part, 
on  ne  peut  pas  distinguer  non  plus  les  petites  différences  de  centièmes  de  milli¬ 
mètre  Voici  d’ailleurs  les  résultats  auxquels  je  suis  arrivé  dans  4  cas, 
chez  lesquels  j’ai  mesuré  à  l’œil  nu  l’épaisseur  de  l’écorce  sur  des  mor¬ 
ceaux  (le  cerveau  fixés  dans  le  formol  ii  10  comparativement  avec  les  don¬ 
nées  micropaliométriques  des  coupes  microscopiques  des  mêmes  morceaux, 
colorés  au  Nissl.  Le  tableau  suivant  contient  les  mensurations  des  douze  zones 
cj  to-architectoniques  de  Brodmann  dans  ces  4  cas  : 


(1)  G.  Eli.iot  Smith,  A  new  topographical  survey  of  the  human  cérébral  cortex,  etc. 
Journal  of  Analomy  and  Physiotoijy,  vol.  XLl,  1907,  p  237. 
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liquides  qui  gonflent  les  tissus,  d’autres  qui  les  rétractent,  de  sorte  qu’ils  agran¬ 
dissent  ou  diminuent  l’épaisseur  de  l’écorce  cérébrale.  Mais  il  y  a  aussi  des  fixa¬ 
teurs  qui  lui  conservent  plus  ou  moins  son  épaisseur  primitive. 

Les  recherches  de  contrôle  faites  par  Kaes  (1)  confirment  également  que  les 
pièces  souffrent  des  modifications  sous  l’influence  des  liquides  fixateurs.  En 
effet,  en  laissant  pendant  2  mois  deux  morceaux  de  cerveau  de  81  grammes 
chacun,  l’un  dans  de  l’alcool,  l'autre  dans  le  liquide  de  Muller,  Kaes  a  vu  que  le 
premier  a  diminué  jusqu’à  52  grammes,  tandis  que  celui  mis  dans  le  Muller 
«est  accru  jusqu’à  98  grammes.  11  suppose  que  leur  volume  se  modifie  dans  le 
Diême  rapport. 

Moi-même,  pour  apprécier  l’influence  du  liquide  fixateur  sur  l’épaisseur  de 
i  écorce  cérébrale,  j’ai  mesuré  d’abord  à  l’œil  nu  plusieurs  zones  du  cerveau 
frais  et  plus  tard  j’ai  pratiqué  la  mensuration  de  ces  mêmes  zones,  après  qu’elles 
eurent  séjourné  quelque  temps  dans  divers  liquides  fixateurs.  Le  tableau  sui¬ 
vant  indique  les  résultats  obtenus  : 


En  nous  reportant  à  ce  tableau,  nous  voyons  que  les  fixateurs  employés, 
excepté  celui  au  sublimé  de  Gilson,  font  augmenter  l’épaisseur  de  l’écorce,  il 
eut  donc  tenir  compte  de  cette  cause  d’erreur  pour  les  pièces  fixées  dans  le 
frrmol  ou  dans  le  bichromate. 

En  outre  des  modifications  produites  par  le  fixateur,  il  s’en  produit  encore 
Autres  inhérentes  aux  manipulations  de  coloration  et  d’éclaircissement,  telles  par 
®xemple  le  chauffage  des  coupes  et  leur  passage  dans  le  xilol.  Ces  deux  opéra- 
^‘ons  produisent  le  plus  souvent  des  rétractions  manifestes.  En  effet,  j’ai  cons- 
^^-té  une  différence  entre  l’épaisseur  macroscopique  de  l’écorce  sur  des  pièces 
^'Xees  au  formol  et  sur  leurs  coupes  microscopiques  colorées  au  Nissl.  La  diffé- 
^ence  arrive  quelquefois  jusqu’à  0  millim.  8.  Voici,  d’ailleurs,  dans  le  tableau 
“ivant,  des  mensurations  faites  à  l’œil  nu  sur  plusieurs  zones  cyto-architecto- 
Jques  et  en  regard  les  mensurations  des  coupes  provenant  de  ces  zones  colo- 
6es  au  Nissl  et  montées  ; 

f90*j  p*' 0^*'**’  fr''ifi*^®®S8ungen.  Replik.  Neurologisches  CentralblaU,  numéro  12, 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Le  premier  auteur  qui  ait  pratiqué  des  mensurations  systématiques,  avec  la 
méthode  microscopique,  fut  Ilammarberg(t)  ;  cependantles  études  les  plus  com¬ 
plètes  et  les  plus  scrupuleuses  furent  entreprises  et  publiées  par  Brodmann  (2). 
Malgré  toutes  les  précautions,  ce  procédé  peut  également  présenter  des  causes 
d’erreur.  Celles-ci  peuvent  résulter  de  la  rétraction  produite  par  la  coloration  et 
par  l’éclaircissement  des  coupes,  aussi  bien  que  du  côté  subjectif  de  la  personne 
qui  fait  les  mensurations.  En  effet,  il  existe  des  régions,  telles  que  la  frontale  et 
la  temporale,  où  la  limite  entre  la  substance  grise  et  blanche  n’est  pas  bien  dis¬ 
tincte  et,  dans  ces  conditions,  on  comprend  facilement  que  les  auteurs  obtiennent 
des  résultats  différents  sur  l’épaisseur  d’une  même  région.  Quoi  qu’il  en  soit, 
ces  différences  ne  peuvent  pas  être  trop  sensibles. 

La  région  choisie  pour  être  mesurée  peut  aussi  donner  lieu  à  des  erreurs.  H 
existe  des  zones  cyto-architectoniques  qui  comprennent  plusieurs  plateaux 
ayant  des  épaisseurs  différentes,  les  plus  larges  étant  généralement  plus 
épaisses  que  les  plus  étroites.  De  plus,  l’obliquité  de  certaines  coupes,  parfois 
presque  inévitable,  exerce  elle  aussi  une  influence  sur  Lépaisseur  apparente  de 
l’écorce  cérébrale. 

Comme  on  le  volt,  les  recherches  pallométriques  semblent  n’avoir  qu’une 
valeur  relative,  même  en  ne  faisant  pas  intervenir  la  question  des  variations 
individuelles.  Pourtant  ces  études  ont  leur  valeur,  surtout  au  point  de  vue  com¬ 
paratif,  car  les  multiples  causes  d’erreurs  étant  les  mêmes  pour  toutes  les 
régions,  on  peut  malgré  tout  étudier  les  variations  des  rapports  entre  l’épais¬ 
seur  des  différentes  zones  cyto-architectoniques. 

Jusqu’à  ces  derniers  temps,  les  anatomistes  se  sont  contentés  de  donner  un 
chiffre  moyen  de  l’épaisseur  de  l’écorce  sans  porter  leur  attention  sur  les  varia¬ 
tions  régionales  :  Bucknill  etTuke  lui  attribuent  une  épaisseur  de  2  millim.  03; 
Conti,  2  millim.  25;  Francheschi,  2  millim.  48;  Engel,  2  millim.  20  à 

(t)  C.  llAMMAnBEBO,  Sludien  über  Klinik  und  Pathologie  der  Idiotie,  nehsl  Untcnuchung^''^ 
über  die  normale  Anatomie  der  Hirnrinde.  Upsala,  t89S. 

(2)  K.  BnoDMANN,  Ueber  Rindemnetmngen.  Zentralblatt  filr  Nervenheilkiinde  und  P>îl' 
chiatrie,  novembre  1908. 
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3  raillim.  70;  Richet,  3  millimètres;  Danilewski,  2  millim.  50;  Jensen, 
2millim.  21  à  2  millim.  64.  (K.  Rrodmann.) 

Les  premières  recherches  micropaliométriqnes  les  plus  sjstématiques  sont 
•lues  à  Hammarberg.  Je  reproduis,  à  l’exemple  de  Rrodmann,  quelques  chiffres 
obtenus  par  cet  auteur,  pour  nous  en  servir  comme  terme  de  comparaison  : 
Hammarberg  ; 


Campbell  (l)fait  indirectement  de  la  paliomètrie,  car  sans  indiquer  l’épaisseur 
différentes  régions,  il  figure  un  grand  nombre  de  types  cyto-architectoniques 
remarquant  que  toutes  ses  figures  sont  faites  avec  un  agrandissement  de  1/80, 
'le  sorte  qu’on  peut  très  facilement  calculer  l’épaisseur  trouvée  par  Campbell  en 
“hesurant  ses  figures  et  en  les  réduisant  80  fois.  Rrodmann  a  déjà  même  fait  ce 
ealcul  et  il  a  donné  le  tableau  suivant,  comparatif  avec  celui  de  Hammarberg  ; 
Campbell  : 


Campbell,  Hislologieal  Sludies  of  lhe  Localisation  of  Cérébral  Fuiiction. 


286 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Mais  les  auteurs  qui  ont  donné  un  grand  développement  aux  études  paliomé- 
triques  sont  Kaes  et  Brodmann.  Le  premier  (1)  a  fait  des  recherches  très 
étendues  et  a  donné  des  tableaux  et  des  graphiques  de  l’épaisseur  de  l’écorce 
des  différentes  régions  cérébrales,  mais  qui  ne  paraissent  pas  être  exacts 
ainsi  qu’il  résulte  de  la  critique  judicieuse  que  lui  a  fait  Brodmann.  Mes  men- 
•surations  ne  correspondent  pas  non  plus  avec  les  résultats  auxquels  est  arrivé 
Kaes.  Voici  plus  bas,  d’après  Brodmann,  un  tableau  de  quelques  chiffres  obtenus 
par  Kaes  qu’on  pourra  comparer  avec  ceux  des  auteurs  précédents  et  aussi  avec 
ceux  de  Brodmann  et  les  miens  : 

Kaes  : 


LOBE  FRONTAL 

RÉGION 

LOBE 

LOBE 

LOBE 

ISSIIU 

Fa 

l’a 

P, 

P. 

•i 

1 

i 

2 

2 

i' 

isuelle. 

§ 

O 

s 

O 

O 

.£ 

« 

O 

«5 

œ 

1 

1 

1 

« 

Os 

4,92 

4,90 

4,86 

4,84 

4,77 

4,78 

5,25 

5,01 

463 

4,45 

5,12 

Je  donnerai  encore  les  chiffres  obtenus  par  Brodmann  dans  les  régions  cor¬ 
respondantes  du  tableau  de  Kaes  ; 

Brodmann  : 


(1)  A.  Kaes,  Die  drosshimrinde  des  Menschen  in  ihren  Massen  und  ihrem  Fasergehot^’ 
lèna,  1907,  et  Neurologùehes  Cenlralblali,  1905,  p.  1026. 
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Le  procédé  que  j’ai  utilisé  dans  mes  mensurations  a  été  le  suivant  :  je  me 
suis  servi  d’un  oeulaire-compensatenr  micromètre  Zeiss,  dont  les  divisions 
furent  rapportées  à  un  micromètre  dans  lequel  un  millimètre  est  divisé  en  mille 
sous-divisions.  L’objectif  utilisé  a  été  un  apochromate  Zeiss  de  16  millimètres 
ayant  une  aperture  de  0.30.  Dix  divisions  de  mon  oculaire  comprennent  quinze 
divisions  du  micromètre  divisé  en  microns,  de  sorte  que  par  un  calcul  très 
simple  —  en  ajoutant  une  moitié  à  l’épaisseur  vue  dans  l’oculaire  —  j’obtiens 
le  chiffre  de  l’épaisseur  de  l’écorce  mesurée  en  millimétrés  ou  en  microns. 

Mes  recherches  concordent  dans  leurs  grandes  lignes  avec  celles  de  Brod- 
mann,  que  nous  avons  pu  même  confirmer  assez  souvent  dans  leurs  détails. 
Comme  Elliot  Smith  et  Brodmann,  j’ai  vu  que  l’écorce  cérébrale  n’a  pas  une 
épaisseur  uniforme,  que  cette  épaisseur  varie  d’une  région  à  l’autre,  qu’il  y  a 
en  outre  des  zones  très  larges  comme  il  y  en  a  d’autres  très  étroites  Les  lobes 
dont  les  circonvolutions  sont  larges,  tels  que  le  lobe  frontal  et  le  lobe  temporal, 
présentent  également  des  zones  épaisses  ;  mais  pour  un  même  lobe  nous  consta¬ 
tons  des  épaisseurs  différentes  dans  les  types  cyto-architectoniques  qui  les  com¬ 
posent. 

L’épaisseur  du  lobe  frontal  augmente  au  fur  et  à  mesure  qu’on  monte  de 
la  III*  à  la  I"  frontale.  Les  types  du  lobe  frontal,  situés  au  voisinage  de 
la  circonvolution  de  Rolando  sont  plus  larges  que  ceux  qui  sont  situés  plus  en 
avant.  Le  contraire  a  lieu  pour  les  types  qui  constituent  le  lobe  pariétal.  En 
effet,  les  types  de  la  pariétale  ascendante  ont  une  écorce  plus  étroite  que  ceux 
qui  sont  situés  en  arrière  d’elle  ;  le  maximum  d’épaisseur  étant  atteint  par  le 
type  39  qui  est  le  plus  postérieur. 

Les  mêmes  considérations  s’appliquent  aux  types  situés  à  la  face  interne  de 
l’écorce.  Les  zones  voisines  du  corps  calleux,  placées  au-dessous  des  types 
frontaux,  4,  6,  8  et  9  ont  une  écorce  plus  étroite.  Pour  la  scissure  calcarine  je 
Constate  la  même  particularité  que  pour  l’aire  postérieure  de  la  scissure  de 
Rolando  ;  le  type  17  a  une  écorce  plus  mince  que  le  type  19,  tandis  que  le 
type  18  a  une  épaisseur  intermédiaire.  Il  parait  que  là  où  l’écorce  peut  s’étaler, 
les  types  cyto-architectoniques  qui  la  composent  s’élargissent  et  l’épaisseur  de  la 
substance  grise  augmente. 

Dans  les  tableaux  qui  suivront  on  trouvera  les  résultats  que  j’ai  obtenus 
en  mesurant  l’écorce  de  quelques  cerveaux  de  plusieurs  enfants  âgés  de  trois  à 
onze  mois,  ainsi  que  de  deux  enfants  âgés  respectivement  d’un  an  et  de  7  ans  : 
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J’ai  mesuré  encore  l’épaisseur  de  l’écorce  des  différents  types  cyto-architecto- 
niques  sur  10  cerveaux  d’adultes,  en  prenant  séparément  les  couches  l-lll  et 
IV-Vl.  Le  tableau  (p.  290-291)  donne  les  résultats  auxquels  je  suis  arrivé. 

Si  nous  examinons  les  résultats  auxquels  sont  arrivés  les  différents  auteurs 
cités  ainsi  que  ceux  de  nos  mensurations,  nous  voyons  que  les  chill’res  donnés 
par  Hammarberg  et  Campbell  sont  au-dessous  de  ceux  de  Brodmann  et  des 
miens,  tandis  que  ceux  de  Kaes  sont  beaucoup  plus  grands.  Je  ne  puis  dire 
quelle  est  la  cause  de  la  petitesse  des  chiffres  donnés  par  les  deux  premiers 
auteurs,  car  ils  n’indiquent  pas  la  manière  dont  ils  ont  procédé  dans  leurs  men¬ 
surations.  Les  résultats  de  Kaes  sont  assurément  de  beaucoup  supérieurs  à  la 
réalité.  Sa  réplique  à  la  critique  de  Brodmann  n’explique  pas  suffisamment  les 
causes  de  ses  résultats.  La  fixation  dans  le  liquide  de  Millier,  malgré  que  celui-ci 
gonfle  un  peu  les  tissus,  ne  peut  pas  expliquer  l’épaisseur  presque  uniforme  de 

l’écorce  obtenue  par  cet  auteur.  . 

En  étudiant  avec  attention  les  différents  tableaux  paliométriques  que  nous 
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venons  de  donner  on  peut  en  tirer  des  conclusions  assez  intéressantes.  Un 
premier  fait  important,  c’est  l’accroissement  progressif  de  l’épaisseur  de  l’écorce 
pendant  l’enfance,  et  un  fait  digne  d’être  remarqué  c’est  que  cetaccroissement  ne 
se  fait  pas  d’une  manière  uniforme  dans  toutes  les  zones  cérébrales.  En  effet,  tan¬ 
dis  que  certaines  zones  cyto-archûectoniques  sensorielles,  telles  que  17et41  (1), 
ont  dès  le  premier  âge  presque  la  même  épaisseur,  d’autres  zones,  motrices  et 
d’association,  subissent  un  accroissement  successif.  C’est  ainsi  que  pour  l’épais- 
seur  des  types  17  et  41  nous  avons  trouvé  les  chiffres  suivants  : 


,  Un  autre  fait,  non  moins  important,  qui  se  dégage  des  études  paliométriques 
®  6st  la  variation  du  rapport  entre  l’épaisseur  des  couches  I-lll  et  lY-Vl  dans 
oertaines  régions.  C’est  ainsi  que  j’ai  trouvé  dans  la  zone  motrice  et  dans  les 
Oentres  sensoriels  que  les  couches  1-111  sont  étroites  en  comparaison  de  l’êpais- 
®our  des  couches  IV-Vl. 

En  effet,  la  moyenne  que  j’ai  obtenue  pour  le  type  17  (zone  visuelle),  le 
^ype  41  (zone  auditive),  le  type  28  (zone  olfactive),  le  type  1  (zone  sensitive?) 
le  type  4  (zone  motrice),  est  la  suivante  : 


U)  Je  suis  le  premier  à  reconnaître  que  la  nature  sensorielle  du  type  41  n’est  pas 
c  établie,  malgré  que  Flechsig  soit  to*it  à  fait  catégorique  &  cet  égard  ;  aussi  une 
Haine  réserve  s’impose,  d’autant  plus  que  Brodmann  affirme  que  les  types  41  et  42 
éiistent  pas,  même  chez  les  singes  supérieurs. 
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Ce  rapport  change  dans  les  centres  d’associations.  Les  couches  I-III  ont  la 
naème  épaisseur  que  les  couches  IV-Vl,  qu’elles  surpassent  même  parfois.  Le 
tableau  suivant  met  en  évidence  cette  différence  : 


Ces  données  paliométriques  ont  de  l’importance  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique  de  ces  zones.  Elles  confirmeraient  le  rôle  associatif  des  cellules  pyrami¬ 
dales  superficielles.  A  l’appui  de  cetlc  manière  de  voir  s’ajoute  encore  le  fait 
que  chez  les  enfants,  les  couches  l-lll  sont  encore  très  réduites  par  rapport  avec 
les  couches  IV-Vl  ;  par  conséquent,  l’accroissement  en  épaisseur  de  l’écorce  de 
ces  zones  se  fait  surtout  aux  dépens  des  couches  superficielles.  Comme  exemple 
démonstratif  de  ce  fait,  je  donne  le  tableau  suivant  qui  indique  l’épaisseur  des 
couches  1-111  et  1V-\  I  des  zones  18  et  40  à  divers  âges,  et  qu’on  pourra  com¬ 
parer  avec  celle  des  adultes  sur  le  même  tableau  ; 


Les  données  paliométriques  ont  encore  une  grande  importance  au  point  de 
vue  des  modifications  de  l’épaisseur  de  certaines  zones  cyto-architectoniques  et 
de  certaines  couches  dans  les  dilîérents  processus  pathologiques.  Je  suis  d’avis 
qu’en  comparant  les  zones  les  plus  atteintes,  et  dans  celles-ci  les  couches  qui 
ont  disparu  ou  qui  sont  réduites  de  volume,  on  pourra  tirer  des  conclusions 
intéressantes. 

Je  donne  ci-contre  un  tableau  indiquant  l’épaisseur  de  différentes  régions  dans 
un  cas  d'hémiplégie  infantile  droite  chez  une  femme  de  30  ans,  avec  attaques 
d’épilepsie. 

Les  coupes  ont  été  faites  depuis  plusieurs  années  et  sont  étiquetées  à  l’an¬ 
cienne  manière.  Je  les  ai  rapportées,  autant  que  possible,  aux  types  cyto-archi- 
tectoiiiques  de  Brodmann.  ün  y  voit  la  réduction  de  l’épaisseur  de  l’écorce  de 
l’encéphale  gauche  dans  toute  son  étendue.  Mais  cette  diminution  est  plus 
marquée  dans  certaines  zones,  c’est  ainsi  que  dans  la  frontale  ascendante  le 
tiers  supérieur  est  le  plus  atteint.  En  effet,  tandis  que  l’écorce  mesure  à  ce 
niveau  2  millim.  30  du  côté  droit,  elle  n’atteint  que  1  millim.  35  à.  gauche. 
Dansle  type  5,  l’épaisseur  est  à  droite  de  2  millim.  10  etàgauche  de  1  millim.  25 
seulement.  L’atrophie  dans  cette  région  frappe  surtout  les  couches  profondes. 


TI15ES  SL'PÉRIEUR 

TIERS  MOYEX 

TIE 

ÏS  IXPÉR! 

EUR 

i-m  1  iv-v. 

■rOTAT, 

l-U. 

TOTAL 

TOTAL 

Droite, 

2,30 

2,30 

2,20 

Gauclie. 

1 

1,55 

2,00 

1,80 

PARIItïALE  ASCENDANTE  (TYPE  1) 

TIERS  SUPÉRIEUR 

TIERS  MOYÏ 

» 

TIE 

IS  INFÉRIEUR 

■rOTAI, 

TOTAL 

TOTAL 

Droite. , 

0,70  1  1,30 

2,00 

0,90  1,10 

2,00 

0,70 

1,30 

2,00 

Gauche. 

0,70  1,23 

1,95 

0,53  0,80 

1,35 

0,65 

1,20 

1,85 

PREMIÈRE  PARIÉTALE 

Pieu  UE  LA  1>.  (TYPE  5) 

TIERS  MOYEX  (T 

ype7) 

i-m  1  iv-v. 

TOTAL 

TOTAL 

Droite. . 

0,75  1,33 

2,10 

0,95  1,00 

1,95 

Gauclie 

0,63  1  0,70 

1,35 

0,65  0,65 

1,30 

PREMIÈRE  I  RONTAI. 

TIERS  AXTÉEIEIIK 

TYPE  10) 

TIERS  MOYEX  (T 

ypE  8) 

TIERS  POSTÉRIECR 

(TYPE  6) 

TOTAL 

TOTAL 

i-ni 

TOTAL 

Droite. . 

0,73  1,10 

1,85 

0,90  1,80 

2,70 

2,80 

Gauclie. 

0,45  1  1,05 

1,45 

0,77  1,30 

2,10 

2,10 

DEUXIÈME  ERONTAL 

TIERS  AXTÉRIEUE 

TIERS  MOYEN  (T 

YPE  9) 

Droite.. 

0,60  1,40 

2,00 

0,75  1,35 

2,10 

Gauche. 

0,52  1,00 

1,52 

0,60  1,15 

1,72 

TROISIÈME  FRONTAL 

TIERS  AXTÉRIEÜB 

TIERS  POSTÉRIEUR  (TYPE  44)  | 

l-.N  j  ,V-V, 

TOTAL 

Droite. . 

0,75  1,15 

1,90 

0,75 

1,35 

2,10 

Gauche. 

0,60  1,10 

1,70 

0,75 

1,15 

1,90 

PREMIÈRE  TEMPORALE 

TIERS  AXTiSrIKUE 

TYPE  38) 

TIERS  POSTÉRIEUR 

TYPE  22) 

1  IV-V, 

TOTAL 

i-n, 

TOTAL 

Droite. . 

0,90  1,70 

2,60 

0,70 

1.35 

2,05 

Gaucho. 

0,53  1,55 

2,10 

0,70 

1,15 

1,85 

DEUXIÈME  TEMPORALE 

TIERS  ANTÉRIEUR 

TISRS  MOYEN  (TYPE  21) 

TIEE 

S  yOSTÉKIEüR 

Droite. . 

1,00  1,50 

2,50 

0,80  1,60 

2,40 

0,80 

1,00 

1,80 

Gauche. 

0,80  1  1,40 

2,20 

0,78  1,30 

2,00 

0,70 

0,70 

1,40 

TROISIÈME  TEMPORALE 

1 

TIERS  ANTÉRIEUR 

TIERS  MOYEN  (TYPE  20) 

TIEE 

s  POSTÉRIEUR 
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En  effet,  tandis  que  la  différence  entre  les  couches  I-III  n’est  que  de  100  mi¬ 
crons  (0  millim.  75  à  droite,  0  millim.  65  à  gauche),  la  différence  entre  les  couches 
profondes  est  de  650  microns  (1  millim.  35  à  droite  et  Omillira.70  à  gauche).  Cette 
diminution  de  la  couche  V  de  cette  zone  correspond  au  fait  que  je  viens  de  noter 
encore  tout  récemment  dans  un  travail  sur  le  rôle  des  cellules  de  Betz  (1),  où 
je  montrais  que  les  grandes  cellules  sous-granulaires  de  ce  type  cj'to-architecto- 
nique  s’atrophient  à  la  suite  des  lésions  de  la  capsule  interne.  Je  remarquerai 
encore  comme  un  point  intéressant  au  point  de  vue  du  rôle  des  différentes 
couches,  que  dans  le  pôle  frontal  l’atrophie  atteint  surtout  les  couches 
superficielles.  Voici  la  différence  que  j’ai  trouvée  dans  cette  région  : 

1-111  =  0“™,75  .  .  ,  (  I-III  =  0'""',45. 

lV.vi=  d-,10  ^  ^  I  IV-VI=r  1"",00. 


A  droite  :  1""",85  ; 


J’ai  encore  mesuré  comparativement  plusieurs  zones  cyto-architectoniques 
dans  un  cas  d’hémiplégie  droite  capsulaire  survenue  chez  une  femme  adulte. 
Dans  ce  cas,  l’atrophie  ne  s’étend  pas  à  toute  l’écorce  du  côté  gauche,  mais 
frappe  surtout  certaines  régions  et  dans  celles-ci  certaines  couches,  c’est  ainsi 
que  j’ai  trouvé  : 

Type  1,  à  droite  =  2""",40  |  jy]”} ^  gaucho  =  2™M0  |  jylÿjzJZ’gg’ 

Type  4,  à  droite  =  3""", 20.  A  gauche  =  2"'"‘,50. 

Type  5,  à  droite  =  2.......40  (  A  gauclie  1 . .30  j 

Naturellement  que  ces  cas  sont  insuffisants  pour  tirer  une  conclusion  défini¬ 

tive  et  je  me  propose  de  revenir,  plus  documenté,  sur  ce  sujet.  Mais  il  me 
semble  avoir  prouvé  que  les  études  paliométriques,  malgré  les  nombreuses 
causes  d’erreur  dont  elles  sont  susceptibles,  peuvent  donner  des  résultats  assez 
intéressants.  D’ailleurs,  des  données  beaucoup  plus  importantes  au  point  de 
vue  cyto-architectonique  et  paliométriquese pourront  tirer  alors  seulement  que 
les  cerveaux  examinés  auront  appartenu  à  des  individus  étudiés  pendant 
longtemps  au  point  de  vue  de  leurs  facultés  intellectuelles  et  du  développement 
plus  ou  moins  grand  de  certaines  aptitudes  spéciales  et  de  certains  talents  indi¬ 
viduels. 

Comme  on  l’a  vu  plus  haut,  le  mode  de  développement  des  pyramides  sus- 
granuleuses  pendant  les  premières  périodes  de  la  vie  nous  a  fait  admettre  que 
ces  éléments  ont  des  fonctions  associatives.  Je  pourrais  ajouter  en  faveur  de 
cette  opinion  le  fait  qu’après  les  lésions  sous-corticales  il  n’y  a  pas  en  général  des 
phénomènes  de  réaction  dans  ces  cellules.  Je  ne  veux  pas  dire  par  là.  que  les 
cellules  situées  au-dessous  de  la  couche  granuleuse  ne  remplissent  pas  des  fonc¬ 
tions  associatives.  Au  contraire,  en  dehors  de  certaines  pyramides  de  la 
V"  couche  des  types  1,  2,  3,  4,  5,  les  autres  cellules  sous-granuleuses  ne  réa¬ 
gissent  pas  après  les  lésions  de  la  capsule  interne.  C’est  là  une  preuve  que  leur 
cylindraxe  ne  descend  pas  jusqu’à  cette  capsule.  Quelques  auteurs,  tels  que 
Mott,  Watson  et  surtout  Ariens-lvappers,  ont  émis  des  hypothèses  très  ingé¬ 
nieuses  sur  la  fonction  des  cellules  des  couches  cérébrales  dont  quelques-unes 
ont  été  combattues  par  Brodmann.  Je  me  propose  de  revenir  sur  ce  sujet  dans 
un  prochain  travail. 


(t)  G.  Mahinesco,  Rapports  des  cellules  de  Betz  avec  les  mouvements  volontaires. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélriére,  1010,  numéro  4. 
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LE  RÉFLEXE  GLUTÉAL 


Ladislas  Haskovec  (de  Prague). 

Si  l’on  vient  à  frapper,  du  marteau  percuteur,  sur  le  milieu  de  la  partie  infé- 
■■leure  de  l’os  sacrum,  le  réflexe  glutéal  se  dessine,  unilatéral  ou  bilatéral. 

Ce  réflexe,  presque  constant  dans  certains  états  morbides,  ne  doit  pas  être 
'confondu  avec  ce  réflexe  fessier  éventuel  qui,  chez  les  individus  hypersensibles, 
*6  montre  régulièrement  à  la  suite  de  toute  excitation  pratiquée  sur  la  peau  de 
région  fessière. 

Le  réflexe  glutéal,  sur  l’importance  pathognomonique  duquel  je  me  propose 
•dsisler  et  dont  j’entreprends  l’étude,  me  parait  avoir  une  importance  réelle 
*’■*>  point  de  vue  du  diagnostic  de  quelques  syndromes  morbides,  surtout  s’il  est 
’^'iilatéral,  et  s’il  se  produit  du  côté  affecté. 

Ce  réflexe  glutéal  unilatéral,  je  l’ai  constaté  :  1»  dans  les  cas  de  névralgie  scia- 
•ïwe  qu’il  m’a  été  donné  d’examiner  à  ce  point  de  vue  (dans  quelques-uns  de 
cas  il  y  avait  peut-être  lieu  de  supposer  qu’il  existait  une  périnévrite)  ; 

Dans  les  üchialgies  unilatérales  post-traumatiques,  dans  lesquelles  la  simu- 
^hon  pouvait  être  exclue  en  toute  certitude  ; 

Dans  un  cas  de  névrose  traumatique  avec  tremblement  émotif  et  paralysie  d'un 
'«membre  inférieur  ; 

Dans  les  cas  d’atrophie  abarticulaire  que  j’ai  examinés  ; 

^  J’ai  pu  constater  le  réflexe  glutéal  unilatéral  dans  quelques  cas  de  lésions 
®  moelle  épinière,  d’origine  traumatique  ou  autre,  dans  lesquelles  la  localisa- 
or>  du  processus  morbide  prédominait,  d’après  les  indications  de  l’examen  cli- 
*'^fl'ie,  soit  d’un  côté,  soit  de  l’autre. 

I®  termine  cette  énumération  en  disant  que  j’ai  même  trouvé  le  réflexe  glutéal 
flatéral  dans  quelques  cas  de  tabes  sacré. 

Ba^  glutéal  unilatéral  en  question  me  paraît  prendre  toute 

Valeur  dans  les  névroses  traumatiques  avec  lésions  fonctionnelles  unilaté- 
®®)  alors  que  la  question  se  pose  de  savoir  s’il  y  a  simulation  ou  aggravation, 
hé***^  ®®  qui  concerne  le  réflexe  glutéal  bilatéral,  j’ai  pu  le  constater  chez  un 
mipiégiqye  ancien  (hémiparésie  du  côté  droit)  atteint  d’une  névralgie  scia- 

Uqne 


Par  réflexe  glutéal  est  formé  par  les  fibres  sensitives  des  nerfs  sacrés  et 

les  nerfs  fessiers  inférieur  et  supérieur  ;  c’est-à-dire  que  les  nerfs  interve- 
(nl  e-PPurtiennent  à  la  V“  racine  lombaire  et  aux  !'•  et  11“  racines  sacrées 
^  Jus  lombo-sacré)  en  y  comprenant  le  segment  de  moelle  correspondant, 
la  réflexe,  dans  le  segment  qui  vient  d’être  mentionné,  se  trouve  dans 

à.  une  hauteur  intermédiaire  entre  la  XID  vertèbre  dorsale  et  la  P»  ver- 
l'e  lombaire. 
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Ces  notions  anatomiques  aident  à  comprendre  l’existence  d’un  réflexe  glutéal 
unilatéral  dans  les  cas  que  j’ai  cités  ;  elles  font  comprendre  également  un  phé¬ 
nomène  intéressant  que  j’ai  eu  occasion  de  constater  dans  le  tabes.  Il  s’agit  de 
la  perte  du  réflexe  rotulien  (l’ar.c  du  réflexe  rotulien  passe  par  les  11%  111“  et 
I V“  segments  lombaires) ,  tandis  que  le  réflexe  glutéal  existait  et  se  montrait  vivace. 

.le  n’ai  pas  trouvé  le  réflexe  glutéal  dans  le  lumbago,  dans  la  sclérose  cérébro- 
spinale,  ni  dans  diverses  autres  maladies  où  je  l’ai  recherché.  J’ai  donc  été 
amené  à  envisager  les  conditions  spéciales  dans  lesquelles  se  produit  le  réflexe 
en  question  et  j’ai  dû  admettre  que  nécessairement  il  était  besoin,  pour  sa  réa¬ 
lisation,  d’une  irritation  de  son  centre  ou  de  sa  voie  sensitive,  ou  de  lésions  de  la 
voie  pj-ramidale. 

Je  n’ai  pas  pu  constater  le  réflexe  glutéal  dans  les  ischialgies,  simulées  après 
un  traumatisme,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner. 

Je  ne  veux  pas  dire  que  le  réflexe  glutéal  unilatéral  apparaisse  toujours  dans 
la  névralgie  sciatique  et  puisse  être  constaté  dans  toutes  les  périodes  de  cette 
affection  ;  néanmoins  la  recherche  de  ce  réflexe  ne  manque  pas  d’intérêt,  vu 
qu’il  sera  toujours  utile  de  préciser  ses  causes  dans  les  affections  unilatérales  et 
notamment  dans  la  névralgie  sciatique. 

Aussi,  me  semble-t-il,  le  réflexe  glutéal  mérite  d’être  étudié  de  plus  prés.  La 
séméiologie  ne  doit  pas  le  tenir  plus  longtemps  comme  négligeable. 
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401)  L’Aérophagie,  par  II.  Mauban.  Un  volume  in-12  de  150  pages,  préface  de 
M.  Albert  Mathieu,  Steinheill,  édit.,  Paris;  1910. 

L’aérophagie  est  encore,  au  point  de  vue  médical,  une  nouveauté.  Bien  que 
de  nombreux  auteurs  se  soient  attachés  à  en  préciser  les  caractères  étiologique® 
et  pathogéniques  et  à  en  décrire  les  conséquences,  elle  passe  encore  trop  souvent 
inaperçue. 

C’est  qu’il  est  en  effet  très  difficile  de  dépister  l’aérophagie  chez  des  individu® 
qui  se  présentent  comme  des  dyspeptiques  de  longue  date.  Le  médecin  est 
induit  en  erreur  par  le  malade  qui,  inconsciemment,  attire  l’attention  sur  de® 
symptômes  secondaires,  alors  qu’il  passe  sous  silence  ceux  qui  pourraient  1® 
mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Il  décrit  des  symptômes  tellement  dissenobl#' 
blés  de  ceux  qu’il  éprouve  en  réalité  qu’il  égare  involontairement  le  médecin- 
Celui-ci  d’ailleurs  ne  peut  que  rarement  assister  à  une  crise  d’aérophagie  ;  il 
peut  que  constater  ses  conséquences. 

Or,  pour  faire  le  diagnostic  d’un  cas  d’aérophagie  et  pour  avoir  chance  d® 
convaincre  son  malade  et  de  le  guérir  quelquefois  séance  tenante,  il  faut  avoif 
pour  ainsi  dire  «  la  preuve  en  main  »,  il  faut  être  certain  du  fait,  il  faut  d® 
toute  nécessité  assistera  la  déglutition  d’air. 
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Il  est  donc  indispensable,  si  l’on  songe  à  l’aérophagie,  d’insister  auprès  du 
malade  pour  être  témoin  d’une  de  ses  crises,  car  c’est  pendant  celle-ci  seulement 
qu’on  peut  être  édifié. 

Le  mérite  du  livre  de  .M.  .Mauban  est  d’avoir  fait  avec  clarté  un  exposé 
méthodique  des  formes  cliniques  de  l’aérophagie  et  un  exposé  critique  de  leur 
genèse  et  de  leur  valeur  séméiologique.  C’est  avec  raison  que  l’auteur  a  insisté 
tout  particulièrement  sur  le  diagnostic.  Et  il  a  fait  œuvre  utile,  car  cette  affection 
très  tenace  quand  on  ne  soupçonne  pas  sa  nature  ;  par  contre,  elle  est  extrê¬ 
mement  facile  à  guérir  quand  on  a  pu  la  dépister,  et  lorsque  le  malade  est  assez 
mtelligent  pour  se  rendre  compte  de  son  erreur  et  pour  vouloir  se  corriger. 

E.  Feindel. 

■162)  La  Toxémie  neurasthénique.  Les  Neurasthénies  sont  des 
Intoxications,  par  .Maurice  I’aue.  Un  volume  in-16  de  xii-2.i0  pages.  Viîçot, 
édit.,  Paris  1910. 

L’auteur  s’attache  à  démontrer  que  les  neurasthéniques  sont  des  intoxiiiués. 
û  après  lui,  les  états  neurasthéniques  ne  sont  que  les  symptômes  de  la  dépres- 
®mn  nerveuse  déterminée  par  une  intoxication  qui  fut  générale  d’abord  et  qui 
®nsuite  a  envahi  le  système  nerveux  ;  la  neurasthénie  est  une  maladie  produite 
P^r  l’intoxication  lente  de  l’organisme,  puis  du  système  nerveux,  et  qui  se 
•Manifeste  par  les  symptômes  physiques  et  psychiques  de  la  dépression  ner- 

E.  Feinijel. 


^63)  Encyclopédie  électrique.  Électricité  médicale,  par  liuurox  et  I'ail- 
i-ant.  Librairie  des  Sciences  et  de  l’Industrie,  Geisler,  édit.,  Paris,  1910. 

s’agit  d’un  véritable  traité  d’électricité  médicale  très  clair  et  très  complet 
la  description  des  nombreux  appareils  qui  constituent  l’arsenal  de  l’électri- 
médicale  sont  décrits  avec  détails  et  précision.  Mais  une  large  place  est 


l'ésen 


vée  à  la  thérapeutique  et  en  particulier  ; 


bonne  vieille  électricité 


'Médicale  ».  Le  courant  galvanique  en  particulier,  par  la  multiplicité  de  s 
actions,  par  les  nombreuses  formes  sous  lesquelles  on  peut  l’appliquer,  doit 
atenir  l’attention  des  cliniciens.  A  côté  de  son  action  propre  très  diverse  et 
‘CS  active,  il  faut  placer  l’introduction  des  ions  médicamenteux  qui  rend 
aussi  des  services  considérables. 

L  oyvj.j^gg  gg  termine  par  une  description  des  appareils  actionnés  par  l’élec- 
'cité  tels  que  cautères,  photophores,  appareils  producteurs  d’ozone,  généra¬ 
les  d’air  chaud,  électro-aimants.  F.  Allard. 

Le  Cheval,  par  Paul  Richer.  Un  volume,  18  planches  et  nombreuses 
figures  dans  le  texte,  Plon-Nourrit,  édit.  1910. 
llien  que  destiné  plus  spécialement  aux  artistes,  ce  petit  livre  peut  rendre  de 
s  services  au  médecin.  Les  notions  d’anatomie  comparée  sont  négligées  à 
c  dans  l’enseignement  médical.  Le  clinicien  aurait  certainement  grand  avan- 
ge  à  posséder  tout  au  moins  des  notions  de  morphologie  comparée.  Paul  Richer, 
J  ‘  a  montré  jadis  avec  Charcot  combien  l’étude  des  formes  extérieures  de 
^^omme  pouvait  rendre  de  services  en  clinique,  laisse  entrevoir  dans  son  élude 
la  morphologie  du  cheval  tout  l’intérêt  qu’il  y  aurait  à  établir  certaines 
^  paraisons  entre  la  configuration  extérieure  de  l’homme  et  de  l’animal. 


“Otions 

Palholoi 


permettraient  de  faire  mieux  apprécier  et  mieux  retenir  les  déviations 
’giques  du  type  humain  normal.  R. 


revue  neurologique. 
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ANATOMIE 

4Go)  Sur  les  altérations  de  l’appareil  Réticulaire  interne  des  Cellules 
nerveuses  motrices  consécutives  à  des  lésions  des  Nerfs,  par 

K.  Marcora.  Archives  italiennes  de  Biolo(jie,  t.  LUI,  fasc.  9,  p.  3i6-;io5,  paru  le 
8  octobre  1910. 

Les  présentes  recherches  conlirment  ce  que  d’autres  auteurs  ont  constaté  au 
mojen  de  procédés  différents,  à  savoir  qu’à  la  suite  de  rarrachement  ou  de  la 
section  du  nerf  auquel  les  cellules  nerveuses  donnent  origine,  les  cellules  ner¬ 
veuses  présentent  des  altérations.  Leur  appareil  réticulaire  interne  en  particu¬ 
lier  subit  des  modifications  caractéristiques  ;  de  plus  il  est  susceptible,  en  vertu 
d’un  processus  complet  de  réparation,  de  revenir  ultérieurement  àl’état  normal. 

F.  Deleni. 

400)  De  la  constance  des  lésions  de  l’appareil  Fibrillaire  des  Cellules 
nerveuses  dans  la  Rage  humaine  et  leur  valeur  diagnostique,  par 

(1.  .Marinksco,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  l.  LXVill,  n"  18,  p.  898, 
27  mai  1910. 

On  sait  que  l’appareil  radiculaire  des  cellules  nerveuses  présente  des  modifi¬ 
cations  particulières  chez  les  animaux  morts  de  rage  expérimentale.  L’auteur 
a  retrouvé  des  altérations  dans  4  cas  de  rage  humaine,  et  c’est  dans  les  gan¬ 
glions  spinaux  et  plexiformes  que  les  changements  morphologiques  étaient  les 
plus  accusés. 

On  comprend  dés  lors  le  parti  qu’on  peut  tirer  de  la  constatation  des  trans¬ 
formations  de  l’appareil  neurofibrillaire  dans  la  rage,  surtout  lorsque  les  lésions 
décrites  par  MM.  Babés  et  Van  Gehuchten  viennent  à  faire  défaut. 

E.  Fei.vdkl. 

407)  Lésions  macroscopiques  tardives  du  Tétanos  expérimental 
guéri,  par  ,Iean  Gamus.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Jlioloijie,  t,  L.XIX,  n°  25, 
p.  70,  îo  juillet  1910. 

L’auteur  présente  plusieurs  animaux  atteints  antérieurement  de  tétanos 
expérimental  et  guéris  à  l’heure  actuelle.  Ces  animaux  sont  atteints  d'atrophie 
musculaire  portant  sur  le  membre  qui  a  reçu  l’injection  thérapeutique  de  sérum 
antitétanique  et  d’émulsion  cérébrale.  E.  Feindel. 

408)  La  mort  du  Cylindraxe,  par  J.  Naokottk,  Comptes  rendus  de  la  Société  de 

Itioloijie,  t.  LXVlll,  n»  10,  p.  40;j-400,  18  murs  1910. 

Dans  la  nécrobiose  du  cjlindraxe,  le  spongioplasma  se  coagule  et  forme  de 
la  graisse  osmio-réductrice,  puis  se  redissout;  l’hyaloplasma  se  rétracte  en 
abandonnant  une  sérosité,  et  se  fragmente  sans  se  coaguler  ;  il  ne  paraît  pas 
capable  de  donner  naissance  à  de  la  graisse.  E.  Feindel. 

409)  Lésions  des  Ganglions  crâniens  dans  le  Tabes,  par  G.  Marinesco 
et  J.  Minka  (de  Bucarest).  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVHL 
n”  18,  p.  900,  27  mai  1910. 

Les  auteurs  décrivent  les  altérations  des  ganglions  crâniens  constatées  dans 
quelques  cas  de  tabes  arrivés  à  une  phase  très  avancée  d’incoordination 
motrice.  . 

Ce  sont  les  ganglions  de  Casser  qui  ont  paru  le  plus  souvent  altérés.  Quant 
aux  cellules  du  ganglion  ciliaire  présumé  le  centre  du  réflexe  lumineux  de  1» 
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pupille,  les  auteurs  n’ont  pu  y  découvrir  d’apparences  dégénératives  ou  régéné- 
ratives  dans  les  fibres  intraganglionnaires.  E.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

^’?0)  La  Fixation  des  Essences  sur  le  Système  Nerveux,  par  Georges 
Guillain  et  Guy  Laroche.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.,  LXIX,  n"  20, 
P.  il8,  22  juillet  1910. 

Les  expériences  des  auteurs  montrent  que  les  modalités  cliniques  des  diffé- 
î'entes  intoxications  peuvent  résulter  de  localisations  électives  dissemblables 
agents  toxiques  sur  les  diverses  parties  du  système  nerveux. 

E.  Feinoel. 

^71)  Sur  l’action  élective  de  la  Strychnine  sur  le  Système  Nerveux, 

par  S.  ÜAGLio.Ni  (de  Home).  Archivio  di  Fariiiacologia  sperimentale  e  Science 
dfjini,  vol.  X,  fasc.  5,  p.  204-206,  1"  septembre  1910. 

L’auteur  rappelle  ses  expériences  déjà  anciennes  démontrant  que  la  strych¬ 
nine  agit  sur  les  éléments  nerveux  de  la  moelle  et  non  sur  ceux  des  ganglions 
spinaux.  F.  Delkni. 

Sur  l’action  de  la  Strychnine  sur  le  Système  Nerveux  central. 
Action  de  la  Strychnine  sur  la  Fonction  réflexe  des  Ganglions 
ï'achidiens,  par  .l.-G.  Dusser  de  Uarenne.  Archivio  di  Varmacologiaspermen- 
lale  e  Scienze  affini,  vol.  X,  fasc.  4,  p.  109-173, 15  août  1910. 

La  strychnine  ne  modifie  pas  la  fonction  des  ganglions  intervertébraux  en  ce 
fiai  concerne  les  mécanismes  réflexes.  En  effet,  l’auteur  n’a  observé  aucune 
altération  de  la  fonction  réflexe  à  la  suite  des  applications  de  strychnine  sur  les 
Sanglions  spinaux.  P\  üeleni. 

Toxicité  des  sels  de  Plomb  sur  les  Centres  nerveux.  Leur  pé- 
a’iode  d’incubation,  par  ,1ean  Camus.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
L  LXVllI,  n»  11,  p.  509,  25  mars  1910. 

Si  l’on  injecte  aseptiquement  un  sel  de  plomb  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
*|ien  chez  le  chien,  on  détermine  de  l’agitation,  des  crises  épileptiformes,  de 
l'ydrophobie.  L’injection  des  mêmes  doses  de  chlorure  de  plomb  sous  la  dure- 
jaère  crânienne  donne  lieu  à  des  symptômes  analogues.  Dans  la  substance 
janche  corticale,  le  sel  de  plomb  détermine  un  petit  foyer  de  nécrose  et  l’on 
a  observe  aucun  phénomène  particulier.  Il  y  a  donc  inégalité  dans  la  sensibilité 
^is-à-vis  du  plomb  dans  les  différents  territoires  de  l’encéphale. 

E.  Feindel. 

Essai  de  neutralisation  des  sels  de  Plomb  au  niveau  des  Centres 
Nerveux,  par  Jean  Camus  et  Maurice  Nicloux.  Comptes  rendus  de  la  Société  de 
Biologie,  t.  LXVIII,  n“  91,  p.  512,  25  mars  1910. 

Les  auteurs  ont  essayé  de  neutraliser  les  sels  de  plomb  au  niveau  des  centres 
•'firveux  en  soumettant  à  des  inhalations  de  vapeurs  d’acide  sulfurique  l’animal 
expérience.  Dans  ces  conditions  le  plomb  à  l’état  de  sulfure  agit  plus  len- 
^Went  que  le  sel  de  plomb  soluble*  mais  il  produit  cependant  les  mêmes 
^^'îcidents  mortels. 

est  curieux  de  voir  un  composé  stable  et  insoluble,  tel  que  le  sulfure 


300 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


de  plomb,  subir  dans  l’organisme  des  transformations  qui  le  rendent  capable  de 
déterminer  de  tels  accidents  toxiques.  E.  Feindel. 

473)  Fixation  de  la  Tuberculine  par  la  substance  Nerveuse,  par  Guil- 

L.4ii\  et  G.  Laroche.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVlll,  n"  3, 
p.  22Ü,  tl  février  1910. 

Les  expériences  actuelles  démontrent  non  seulement  que  le  cerveau  fixe  la 
tuberculine,  mais  encore  qu’il  active  son  pouvoir  toxique.  Elles  expliquent  d’une 
part  les  accidents  parfois  foudroyants  observés  au  cours  des  méningites  tuber¬ 
culeuses  et  d’autre  part  la  rareté  des  lésions  bacillaires  histologiquement  déce¬ 
lables  dans  les  centres  nerveux.  E.  Feindel. 

470)  Affinité  de  l’Urohypotensine  pour  la  substance  Cérébrale,  le 
Cerveau  comme  source  principale  de  la  substance  Anaphylacti- 
gène,  par  .l.-E.  Abelous  et  E.  Iîarbier.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  JHologUj 
t.  LXIX,  n"  25,  J).  08,  13  juillet  1910. 

La  substance  cérébrale  a  une  afiinité  spéciale  pour  l’urohypolensine  ;  seul  de 
tous  les  organes  le  cerveau  retient  et  fixe  de  l’urohypotensine  en  nature.  Le 
cerveau  élabore  et  contient  plus  de  toxogénine,  ou  substance  anaphylactigène, 
que  le  sérum  des  autres  organes.  Ces  faits  sont  donc  en  harmonie  avec  ceux 
que  Cbarles  Richet  a  déjii  signalés.  E.  Fei.ndel. 

■177)  Anaphylaxie  pour  la  substance  grise  Cérébrale,  par  P. -F.  Ar- 

mand-Dei.i LLK.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.XVlll,  n“  10,  p.  437- 
439,  18  mars  1910. 

Certains  animaux  (lapins)  ne  supportent  pas  des  injections  répétées  de 
cerveau  de  chien;  d’autres  animaux  (cobayes)  les  supportent.  Mais,  au  moyen 
d’une  trépanation  appropriée,  les  résultats  changent  et  l’on  peut  dire  que,  non 
seulement  en  faisant  varier  les  doses,  mais  aussi  qu’en  faisant  varier,  soit 
l’antigène,  soit  l’espèce  réceptrice,  on  produit  ou  non  les  conditions  de  l’ana- 
phylaxic.  E.  Feindel. 

478)  De  l’Anaphylaxie  «  in  vitro  »  avec  le  tissu  Cérébral,  par  Cii.  Ri¬ 
chet.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.XVlll,  n"  12,  p.  0()2,  13  avril 
1910. 

Un  chien  reçoit  une  dose  non  mortelle  do  crépitiric  ;  33  jours  plus  tard  il  est 
sacrifié  et  son  cerveau  est  broyé  dans  l’eau. 

Un  deuxième  chien  reçoit  un  mélange  d’une  dose  de  crépitine  non  mortelle 
et  la  dilution  du  cerveau  du  premier  animal'anaphylactisô.  Aussitôt  des  accidents 
anaphylactiques  aigus  éclatent  :  dyspnée,  angoisse  respiratoire,  cécité  psy¬ 
chique,  nystagmus,  dilatation  de  l’iris,  ténesme  rectal,  .diarrhée,  selles  san¬ 
glantes,  impuissance  motrice  succédant  à  la  titubation  et  au  vertige,  insensi¬ 
bilité  presque  complète. 

Par  conséquent,  la  toxogénine  existait  dans  le  cerveau  du  chien  anaphylac- 
tisé,  comme  elle  existait  dans  le  sérum.  Il  est  difficile  de  ne  pas  en  conclure  aussi 
que  la  théorie  de  la  toxogénine  combinée  avec  l’antigène  est  celle  qui  expliqu® 
le  plus  rationnellement  tous  les  phénomènes  de  l’anaphylaxie. 

E.  Feindel. 

479)  Toxicité  des  Centres  nerveux  pendant  le  choc  Anaphylactique» 

par  Achahi)  et  Ch.  Flandin.  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXlX» 
n'’2(J,  p.  133,  22  juillet  1910. 

L’extrait  des  centres  nerveux  et  notamment  du  bulbe,  provenant  du  cobay® 
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qui  vient  de  succomber  au  choc  anaphylactique,  détermine  chez  un  cobaye 
ï>euf,  par  injection  intracrânienne,  des  accidents  qui  ressemblent  au  choc  ana¬ 
phylactique  et  qui  peuvent  entraîner  la  mort.  E.  Feinijkl. 


SÉMIOLOGIE 

480)  L’Algésimétrie,  par  H.  Piêron.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n”  4,  p,  142- 
140,  avril  1910. 

L’auteur  considère  les  diverses  techniques  algésimétriques  et  il  décrit  un 
Appareil  qui  mesure  l’intensité  nécessaire  aux  pincements  exercés  sur  un  pli  de 
la  peau  pour  être  douloureux.  Cet  appareil  lui  semble  répondre  aux  desiderata 
l’algésimétrie.  11  convient  d’ajouter  que,  sur  le  dos  de  la  main,  le  seuil  de  la 
douleur  correspond  en  général  au  pincement  d’une  force  compressive  de  800  à 
kilogrammes.  E.  Feindel. 

dkl)  Les  Narcolepsies,  par  J.  Liiermitte.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n°  7, 
p,  265-284,  juillet  1910. 

L’auteur  fait  une  étude  très  soignée  et  très  complète  de  la  narcolepsie,  de  ses 
^’aodalités,  de  son  origine  et  de  ses  causes.  D’après  lui,  si  le  rôle  de  l’intoxica- 
llon  n’est  pas  niable  comme  facteur  étiologique  général  de  la  narcolepsie,  du 
®aoins  cette  intoxication  n’explique  nullement  le  déterminisme  même  du  som- 
’^®il  paroxystique.  En  d’autres  termes,  de  même  que  l’intoxication  du  cortex, 
®'’îdente  dans  certains  étals  psychopathiques,  n’éclaire  nullement  sur  les  moda- 
htés  d’un  délire  ni  sur  sa  véritable  genèse,  de  même  cette  intoxication,  à  sup¬ 
poser  qu’elle  existe  dans  tous  les  cas,  ne  saurait  être  acceptée  comme  l’explica¬ 
tion  de  la  narcolepsie. 

En  réalité,  le  sommeil  pathologique  apparaît,  de  même  que  le  délire,  en 
^^Pport  étroit  bien  plus  avec  la  constitution  psychopathique  du  sujet  qu’avec 
’^Oe  cause  pathogène  déterminée  ou  un  mécanisme  humoral  défini.  Et  l’on 
^'’i’ive  à  cette  conclusion  que  la  narcolepsie,  expression  d’états  pathologiques 
t^rès  différents,  représente  en  dernière  analyse  une  aptitude  réactionnelle  parti¬ 
culière  et  propre  à  certains  sujets  sans  que  l’on  puisse,  quant  à  présent,  en 
®®isir  le  principe  et  la  nature.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  Narcolepsie.  Étude  de  l’Urine,  du  Sang  et  du 
liquide  Céphalo-rachidien,  par  A.  Pitre.s  et  R.  Brandeis.  Comptes  rendus 
fie  la  Société  de  Riologie,  t.  LXVlll,  n»  17,  p.  844,  20  mai  1910. 

E  s’agit  d’un  homme  de  44  ans  présentant,  sans  qu’on  puisse  en  trouver  la 
cause,  des  besoins  impérieux  de  dormir.  Les  auteurs  fournissent,  sans  commen- 
sires,  les  résultats  de  leurs  diverses  investigations.  11  leur  paraît  cependant 
f'ieressant,  en  ce  qui  concerne  les  renseignements  hématologiques,  de  les 
•^approcher  de  ceux  fournis  par  le  sang  des  asphyxiques  :  accroissement  du 
Nombre  des  hématies,  augmentation  de  leur  diamètre,  élévation  du  taux  de 
hémoglobine.  E.  Feindel. 

Des  'Vomissements  graves  de  la  Grossesse  dans  leurs  rapports 
^vec  des  lésions  du  Système  Nerveux,  par  Paul  Perrin.  Thèse  de  Paris, 

43, 1910,  Steinheil,  édit.  (60  pages^. 

y  a  un  an,  M.  le  docteur  Dufour  publiait  des  observations  concernant  des 
ffinaes  qui,  au  cours  de  leur  grossesse,  étaient  atteintes  de  vomissements 
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incoercibles,  et  qui  présentaient  en  même  temps  des  lésions  nerveuses  graves. 
Les  vomissements  de  ces  femmes  avaient  tous  les  caractères  des  vomissements 
incoercibles,  et  cependant  on  ne  pouvait  les  imputer  à  la  grossesse. 

Étant  donnée  la  rareté  des  vomissements  graves  chez  les  femmes  enceintes, 
il  y  avait  lieu  de  se  demander  si,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  ces  vomisse¬ 
ments  ne  relevaient  pas  de  lésions  nerveuses  méconnues.  Or,  en  général,  on  ne 
songe  guère  à  examiner  le  système  nerveux  d’une  femme  enceinte,  même 
atteinte  de  vomissements  graves,  si  l’on  y  est  pas  directement  invité  par  des 
manifestations  nerveuses  très  apparentes.  Ceci  explique  la  rareté  des  observa¬ 
tions  où  les  vomissements  de  la  grossesse  ont  comme  cause  initiale,  une  lésion 
nerveuse  bien  caractérisée. 

Cependant  ces  rares  cas  font  penser  que  souvent,  lorsque  le  traitement  ordi¬ 
naire  des  vomissements  de  la  grossesse  n’a  eu  aucun  résultat,  on  se  trouve  en 
présence  de  lésions  nerveuses  méconnues. 

Aussi,  lorsqu’on  se  trouve  en  face  de  pareils  accidents,  faut-il  procéder  vis- 
à-vis  de  la  malade  à  un  examen  neurologique  minutieux. 

C’est  la  seule  façon  de  pouvoir  ensuite  opposer  à  leur  mal  une  thérapeutique 
appropriée  et  d’obtenir  quelque  résultat  du  traitement;  dans  les  observations 
de  l’auteur  on  voit  le  traitement  ordinaire  des  vomissements  incoercibles  rester 
d’une  inefficacité  remarquable;  par  contre,  une  femme  chez  qui  l’on  avait 
décelé  le  tabes  assez  à  temps  pour  y  opposer  un  traitement  antisyphilitique, 
put  mener  sa  grossesse  à  terme  et  s’améliorer.  K.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


484)  Sur  les  Traumatismes  affectant  le  Lobe  Frontal,  par  E.  Slockeb. 
Archivas  Espaiioles  de  Neurologia,  Psiquiatria  xj  Fisioterapia,  t.  I,  n”  1,  p.  11-15? 
janvier  1910. 

L’auteur  cite  des  exemples  de  trouvailles  inattendues  à  l’exploration  des 
lobes  frontaux  anciennement  ou  récemment  intéressés  par  quelque  trauma¬ 
tisme.  D’après  lui,  le  chirurgien,  lorsqu’il  a  jugé  nécessaire  d’inciser  la  durer 
mère  d’un  lobe  frontal  doit  faire  une  exploration  complète  et  se  garder  de 
considérer  comme  exclusive  la  première  lésion  constatée.  F.  Dei.eni. 

485)  Traumatisme  crânien  consécutif  à  une  Décharge  Électrique. 
Guérison,  par  E.  Fernandez  Sanz.  Archivas  Fspanoles  de  Neurologia,  Psiquior 
tria  XJ  Fisioterapia,  t.  1,  n"  1,  p.  4-10,  janvier  1910. 

Observation  d’un  électricien  qui  fut  jeté  sur  le  sol,  d’une  hauteur  de  siï, 
mètres,  par  le  choc  électrique.  L’auteur  explique  les  accidents  présentés  (hémi¬ 
plégie  droite,  coma  prolongé,  etc.),  par  une  action  combinée  du  traumatisme 
mécanique  et  de  l’électrocution.  F.  Deleni. 

486)  Inutilité  ou  danger  des  Trépanations  successives  au  cours  de 
l’Épilepsie  traumatique,  par  .l.-A.  Sicard.  Revue  de  Psxjchiatrie,  t.  XlV,n“lO, 
p.  420-422,  octobre  1910. 

L’auteur  a  eu  dans  ces  dernières  années  l’occasion  d’observer  trois  sujets 
atteints  de  crises  épileptiques  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien.  Ces  trois 
malades  avaient  été  l’objet  d’interventions  chirurgicales  crâniennes  multiples.  L’uo 
d’eux  n’avait  pas  subi  moins  de  sept  trépanations,  incisions  ou  débridements 
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dure-mériens,  en  l’espace  de  onze  ans.  Les  deux  autres  avaient  eu,  en  sept  années, 
quatre  trépanations  successives,  l’autre,  en  cinq  ans,  trois  interventions  diverses 
du  crâne. 

Or,  les  résultats  thérapeutiques  s’étaient  montrés  tout  à  fait  décevants.  Inu¬ 
tilité  ou  danger  des  opérations  successives  crâniennes  chez  de  tels  malades, 
Voilà  du  moins,  l’enseignement  qui  paraît  se  dégager  de  l’histoire  de  ces  trois 
comitiaux  post-traumatiques.  Dans  leur  histoire  les  faits  cliniques  se  présentent 
de  môme  façon  :  traumatisme  crânien  grave,  suivi  à  plus  ou  moins  brève 
échéance  de  crises  épileptiques  généralisées  ou  jacksoniennes  ;  trépanation  ; 
uccalmie  convulsive  et  consécutive,  mais  simple  accalmie,  et  devant  la  réappa- 
rition  des  accès,  nouvelles  interventions  crâniennes,  jusqu’à  ce  que  chirurgien 
eu  malade  se  lassent  de  l’inutilité  de  ces  tentatives  chirurgicales. 

Or,  il  est  bien  certain  qu’aprés  un  trauma  crânien  localisé,  l’éclosion  et  la 
répétition  des  accidents  épileptiques  jacksoniens  ou  généralisés,  non  modifia¬ 
bles  par  le  traitement  médical,  commandent  l’intervention  chirurgicale,  et  cette 
'luique  opération  peut  guérir  définitivement  le  malade. 

Mais  si  celui-ci  n’est  pas  libéré  de  ses  crises,  si  les  convulsions  font  retour 
agressif,  quelle  décision  prendre?  Faut-il  trépaner  de  nouveau? 

La  réponse  paraît  être  la  suivante  :  Si  la  trépanation  a  été  faite  largement,  si 
Ion  sent  battre  le  pouls  cérébral  au  fond  du  méplat  osseux,  une  nouvelle  inter¬ 
vention  est  inutile,  ou  risque  même  d’être  dangereuse,  susceptible  de  créer  une 
hémiplégie.  Si,  au  contraire,  le  chirurgien  a  été  parcimonieux  de  sa  brèche 
opératoire,  si  les  plans  osseux  se  sont  régénérés,  on  peut  tenter  une  seconde 
intervention,  plus  large  que  la  première.  L’incision  de  la  dure-mère  ne  se  fera, 
on  tous  cas,  qu’avec  grande  circonspection  et  suivant  la  nature  des  lésions  ren¬ 
contrées,  brides  cicatricielles  ou  pachyméningite  localisée. 

Supposons  l’inutilité  de  cette  seconde  tentative  chirurgicale,  le  traitement 
^oitj  dès  lors,  rester  médical.  E.  F. 

^S7)  L’Exophtalmie  dans  les  Tumeurs  Cérébrales,  par  T. -IL  Wkisenbuhg 
(Philadelphie).  Journal  uf  lhe  American  medical  Association,  vol.  LV,  n”  23, 
P-  1957,  3  décembre  1910. 

Jusqu’ici,  on  n’a  pas  beaucoup  attiré  l’attention  sur  l’exophtalmie  qui  accom¬ 
pagne  les  tumeurs  cérébrales. 

L’auteur  a  observé  dans  ces  cinq  dernières  années  10  cas  de  tumeurs  céré¬ 
brales  dans  lesquels  les  globes  oculaires  faisaient  saillie  des  deux  côtés  ou 
•lun  seul.  Il  semble  donc  que  l’exophtalmie  accompagne  les  tumeurs  cérébrales 
plus  souvent  qu’on  ne  le  pense  généralement. 

Cette  éventualité  se  présente  lorsque  la  pression  crânienne  se  trouve  forte- 
®uent  augmentée,  et  l’exophtalmie  est  produite  par  la  pression  directement 
®ïercée  sur  le  sinus  caverneux. 

La  constatation  d’unë  cxophtalmie  est  d’une  certaine  valeur  thérapeutique, 
vu  que  l’exophtalmie  unilatérale  indique  une  lésion  intracrânienne  siégeant  du 
Jûême  côté  qu’elle.  Dans  les  cas  où  la  saillie  des  globes  est  bilatérale,  presque 
oujours  l’exophtalmie  est  plus  marquée  du  côté  où  la  pression  intracrânienne 
plus  élevée.  Thoma. 

^88)  Tumeur  Cérébrale  de  la  Zone  Psycho-motrice,  par  Fbank-Wabren 
Langdon  et  Simon-Fendleton  Kramer  (Cincinnati).  Journal  of  the  American 
Medical  Association,  vol.  LV,  n“  23,  f).  1960,  3  décembre  1910. 

11  s’agit  d’une  tumeur  siégeant  sur  le  centre  prérolandique  du  bras  et  qui 
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avait  déterminé  de  l’épilepsie  jacksonioniie,  des  convulsions  généralisées,  des 
hallucinations  visuelles,  un  délire,  de  l’astéréognosie  et  une  hémiplégie.  Ce  cas 
était  intéressant  à  rapporter  en  raison  de  la  complexité  résultant  de  l’addition 
des  symptômes  psychiques  aux  symptômes  somatiques  de  localisation.  En 
outre  les  symptômes  généraux,  céphalée,  vomissements,  vertiges,  œdème  de  la 
papille,  faisaient  défaut.  Enfin  il  est  fort  remarquable  de  constater  qu’il  ne  res¬ 
tait  que  fort  peu  de  chose  du  tableau  clinique  quatre  mois  après  l’opération. 

Tiioma. 

48!t)  Trois  cas  de  Tumeur  de  l’angle  Gérébello-Pontin,  par  .Iulius 

Giunkiîu  (Chicago).  Tke  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LV, 

n"23.  p.  1901-1005,  3  décembre  1910. 

Les  deux  premiers  cas  sont  remarquables  par  l’apparition  précoce  des  trou¬ 
bles  du  côté  de  l’œil  ;  dans  le  second  cas,  il  y  avait  des  troubles  dimidiés  de  la 
sensibilité  ;  dans  le  troisième,  une  paralysie  faciale  de  type  périphérique  accom¬ 
pagnait  une  hémiparésie  du  même  côté.  'I'homa. 

490)  Néoplasme  du  Corps  Calleux,  par  Legrain  et  Marmier.  Bull,  de  la  Soc. 

clinique  de  Mêd.  mentale,  an  III,  n’  4,  p.  153-137,  avril  1910. 

Il  s'agit  d'une  localisation  très  rare  d’un  sarcome.  Cliniquement,  le  malade  a 
eu  tout  d'abord  un  léger  affaiblissement  de  l’intelligence,  portant  surtout  sur  la 
mémoire  des  personnes,  pendant  un  an  environ.  Un  jour,  il  s’est  écroulé  tout  à 
coup  dans  la  rue  sans  perdre  connaissance.  Il  est  rentré  chez  lui  en  se  traînant. 
Pendant  8  jours,  il  eut  un  délire  très  diffus,  surtout  professionnel.  Couché,  il 
ne  [laraissait  pas  présenter  de  troubles  paralytiques.  Toutefois,  il  était  pris  par 
moments  d’un  tremblement  à  grandes  oscillations  qui  l’empêchait  de  tenir  les 
objets. 

Après  une  accalmie  de  8  jours,  le  malade  tomba  rapidement  dans  la  démence, 
et,  en  3  semaines,  il  s’est  éteint  à  la  manière  d’un  paralytique  général  (escarre 
au  sacrum,  marasme,  etc.). 

L'autopsie  a  montré  l’existence  de  plusieurs  petits  néoplasmes,  occupant 
exactement  le  corps  calleux,  sortes  de  noyaux  ayant  la  grosseur  d’une 
noisette. 

Au  microscope,  on  a  trouvé  les  éléments  ordinaires  du  sarcome. 

Le  malade  avait  été  opéré  d’un  sarcome  de  la  jambe  quelques  années  aupara¬ 
vant.  E.  E. 

491)  Structure  et  histogénèse  d’un  Névrome  fibrillaire  myélinique, 

par  Cesare  IIarii.e  (de  Pise).  Lo  Sperimentale,  Archivio  di  Biologia  normale^ 

paloloqicn,  an  LXIV,  fasc.  3,  p.  2G9-314,  mai-juin  1910. 

Le  présent  article  est  une  revue  complète  de  la  question  à  propos  d’un 
névrome  du  bras.  Dans  ce  cas  le  néoplasme  s’est  montré  constitué  à  peu  près 
exclusivement  par  des  faisceaux  de  fibres  nerveuses,  c’est  donc  un  névrome 
fibrillaire  vrai,  les  fibres  étaient  en  grande  partie  dépourvues  de  myéline  et  très 
minces;  les  fibres  à  myéline  étaient  dépourvues  d’étranglement.  Ce  cas  confirme 
l’existence  de  la  variété  de  tumeurs  dites  névromes  fibrillaircs  purs,  lesquelle* 
tumeurs  présentent  des  fibres  nerveuses  à  différents  degrés  de  leur  dévelop' 
pement.  L’auteur  s’efforce  d’utiliser  son  étude  pour  apporter  une  confirmation  à 
la  doctrine  périphérique  de  la  constitution  des  nerfs,  c’est-à-dire  celle  (jui 
fait  dériver  les  fibres  nerveuses  de  chaînes  cellulaires.  K.  Deleni. 
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^92)  Action  microbicide  exercée  par  le  Sérum  des  malades  atteints 
de  Paralysie  infantile  sur  le  Virus  de  la  Poliomyélite  aiguë,  par 

A.  Nettku  et  G.  Levaditi.  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXN'III, 
n”  12,  p.  617,  15  avril  1910. 

Une  émulsion  de  moelle  virulente  mélangée  à  du  sérum  normal  paralj'se  le 
singe. 

Dans  leurs  expériences  les  auteurs  se  sont  servi  d’un  mélange  de  virus  et  de 
sérum  de  malades  guéris  de  poliomyélite.  Or,  aucun  des  animaux  ayant  reçu  le 
taélange  de  sérum  de  malades  et  de  virus  n’a  montré  des  signes  de  paralysie  ; 
ils  ont  survécu  sans  avoir  été  malades. 

Ces  expériences  établissent  donc  une  nouvelle  preuve  d’identité  entre  la 
poliomyélite  expérimentale  du  singe  et  la  paralysie  infantile  humaine.  Le  sérum 
•les  sujets  qui  ont  été  atteints  de  paralysie  infantile  neutralise  in  vitro  le  virus 
*16  la  poliomyélite.  Cette  propriété  neutralisante  peut  être  déjà  décelée 
SIX  semaines  après  le  début  de  la  maladie.  Elle  existe  encore  après  trois  ans. 

On  ^saisit  l’intérêt  de  ces  expériences  qui  pourront  permettre,  grâce  à 
*  examen  du  sérum  sanguin,  le  diagnostic  rétrospectif  de  paralysies  ou  d’atro- 
Phies  dont  l’origine  première  peut  être  très  diverse.  E.  Feindel. 

■^93)  Action  microbicide  exercée  sur  le  Virus  de  la  Poliomyélite  ai- 
par  le  Sérum  des  sujets  antérieurement  atteints  de  Paralysie 
infantile.  Sa  constatation  dans  le  Sérum  d’un  sujet  qui  a  pré¬ 
senté  une  forme  abortive  (Deuxième  note), par  A.  Netter  et  G.  Levaditi. 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVllI,  n°  18,  p.  855,  27  mai  1910. 

_  Cette  seconde  note  concerne  trois  enfants  ;  deux  ont  été  atteints  de  paralysie 
^sfantile.  Le  sérum  neutralise  in  vitro  le  virus  de  la  poliomyélite,  fait  déjà 
Constaté  par  les  auteurs. 

Quant  au  troisième  enfant,  il  n’a  présenté  à  aucun  moment  trace  de  para- 
mais  c’est  la  sœur  du  premier  malade,  et  quelques  jours  après  la  polio- 
*®yélite  de  celui-ci,  elle  a  eu  de  la  lassitude  et  quelques  phénomènes  généraux. 
*■>  le  sérum  de  celte  fillette  neutralise  également  le  virus  de  la  poliomyélite. 
Ainsi  se  trouve  démontrée  l’existence  du  pouvoir  microbicide  dans  le  sérum 
Sanguin  d’un  sujet  qui  n’a  jamais  eu  de  paralysie,  mais  qui  a  présenté  des 
Accidents  morbides  au  moment  où  son  frère  était  atteint  de  paralysie  infantile, 
fist  une  preuve  matérielle  de  l’identité  d’origine  de  ces  formes  abortives  avec 
®s  formes  typiques  de  paralysie  infantile.  E.  Feindel. 

■^94)  La  Poliomyélite  expérimentale  (Ginquième  note),  par  Levaditi  et 
^^i>steineh.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LX^■111,  n”  7,  p.  311 
■^5  février  1910. 

j^Le  sérum  des  animaux  guéris  agit  in  vitro  sur  le  virus  de  la  poliomyélite,  à 
condition  toutefois  que  l’émulsion  virulente  soit  homogène  et  le  temps  de 
°®Ucl  suffisamment  long.  E.  Feindel. 

^95)  Étude  expérimentale  de  la  Poliomyélite  aiguë  (Sixième  note),  par 
■^®''xditi  et  K.  Landstëiner.  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVlll, 
9>  p.  417,  11  mars  1910. 

microbe  de  la  poliomyélite  peut  envahir  le  système  nerveux  central 
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en  pénétrant  par  la  muqueuse  du  nez,  préalablement  lésée,  en  suivant,  très  pro¬ 
bablement,  les  ramifications  du  nerf  olfactif.  La  même  voie,  suivie  en  sens 
inverse,  pourrait  servir  à  l’élimination  du  virus  par  la  muqueuse  du  nez. 

L’importance  de  ces  constatations  est  capitale  au  point  de  vue  de  la  prophy¬ 
laxie  de  la  paralysie  infantile  épidémique.  E.  Feindel. 

-496)  Action  exercée  par  le  Thymol,  le  Permanganate  de  potasse  et 
l’eau  oxygénée  sur  le  "Virus  de  la  Poliomyélite  aiguë,  par  G.  Levaditi 
et  K.  L.vNnsTiîi.N’ER.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bioloyie,  t.  I.,.KV111,  n"  15, 
p.  740,  6  mai  1910. 

Le  permanganate  de  potasse,  l’eau  oxygénée,  et  aussi  le  menthol,  peuvent 
être  employés  comme  antiseptiques  dans  la  prophylaxie  de  la  poliomyélite 
aigue  épidémique.  E.  Eeindel. 

-497)  Paralysie  Faciale  provoquée  chez  le  Singe  par  le  Virus  de  la 
Poliomyélite  aiguë,  par  G.  Lev.vditi  et  V.  St.vnesco.  Comptes  rendus  de  la  So¬ 
ciété  de  Biologie,  t.  L.WllI,  n"  6,  p.  264,  18  février  1910. 

La  paralysie  faciale  engendrée  expérimentalement  chez  ce  singe  a  été  causée 
par  la  localisation  primitive  du  virus  de  la  poliomyélite  dans  le  noyau  de  la 
"VH”  paire.  La  généralisation  ultérieure  de  ce  virus  dans  la  moelle  épiiTiêre  a 
été  suivie  de  phénomènes  paralytiques  intéressant  les  quatre  membres. 

E.  Feindel. 

-498)  Lésions  nerveuses  et  Atrophie  musculaire  chez  des  singes 
atteints  de  Paralysie  infantile,  par  G.  Levaditi  et  V.  Stanesco.  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.XVIII,  n“  13,  p.  66-4,  22  avril  1910. 

Cette  étude  montre  l’affinité  particulière  de  la  protubérance  et  de  la  moelle 
lombaire  au  virus  poliomyélitique  ;  elle  montre  aussi  la  possibilité  dans  la 
paralysie  infantile  expérimentale  de  récidives,  c’est-à-dire  de  deux  attaques 
successives. 

Chez  les  singes,  l’atrophie  musculaire  et  la  dégénérescence  des  nerfs  corres¬ 
pondant  aux  membres  paralysés  succèdent,  comme  chez  l’homme,  aux  troubles 
moteurs  du  début.  E.  Feindel. 

499)  Traitement  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  Andrew-L. 
Skooo.  Journal  of  llic  American  medical  Association,  vol,  LV,  n'’2i,  p.  4804, 49  no¬ 
vembre  4940. 

Le  diagnostic  à  la  période  prodromique  est  assez  fréquemment  possible.  Il 
faut  éviter  l’excès  des  médicaments  ;  la  ponction  lombaire,  l’hexaméthyléna- 
mine,  les  salicylates  sont  utiles.  L’isolement  est  une  mesure  qui  s’impose  tant 
que  dure  la  période  aiguè.  Thoma. 

500)  Le  traitement  de  la  Paralysie  Infantile,  par  Paul  Barharin.  Tm  Cli¬ 

nique,  an  V,  n"  47,  p.  744,  25  novembre  4940. 

L’auteur,  qui  doute  fort  de  la  contagiosité  de  la  paralysie  infantile,  décrit  le 
traitement  médical  et  le  traitement  chirurgical  de  cette  affection  en  se  basant 
sur  25  observations  détaillées  de  sa  pratique.  Feindel. 

504)  Crises  gastriques  du  Tabes,  par  Teodore  Gaztelu.  Archivos  EspanoleS 
de  Neuroloyia,  Psiquialria  y  Fisioterapia,  t.  I,  p.  34-40,  janvier  4940. 
L’auteur  décrit  la  crise  gastrique  tabétique  et  ses  variétés,  il  en  discute  l* 


ANALYSES 


307 


pathogénie  et  il  envisage  les  traitements  (intervention  chirurgicale  comprise) 
proposés  contre  ce  paroxysme  douloureux.  F.  Deleni. 

502)  Phénomènes  Tabétiques  et  Kystes  Hydatiques  paravertébraux, 

par  L.  Heully  (de  Nancy).  L’Encéphale,  an  V,  n"  -H,  p.  367-37S,  iO  novembre 

1910. 

11  s’agit  d’un  tabétique  vrai,  à  l’âge  d’élection  du  tabes,  dont  les  accidents 
ont,  par  l’efTet  d’un  pur  hasard,  débuté  au  moment  où  commençaient  à  évoluer 
des  kystes  hydatiques  paravertébraux.  Plusieurs  embryons  s’étaient  fixés  à  ce 
niveau  ;  leur  évolution  fut  inégalement  rapide  et  se  fit  par  deux  poussées,  simu¬ 
lant  une  récidive.  Rien  n’autorise  à  croire  qu’un  autre  kyste  plus  profond  ait 
gagné  le  canal  médullaire  et  y  ait  déterminé  des  phénomènes  de  compression, 
analogues  à  ceux  que  les  observateurs  d’autrefois  dénommaient  improprement 
‘tabétiques».  E.  Feindel. 

503)  Traitement  de  certains  symptômes  du  Tabes  inférieur  par  les 

Injections  arachnoïdiennes,  par  Sicabd.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bio¬ 
logie,  t.  h.Wlll,  n»  23,  p.  110#,  1"  juillet  1910. 

L’auteur  rappelle  le  principe  de  la  méthode  :  provoquer  à  l’aide  d’une  injec¬ 
tion  arachnoïdienne  lombaire  une  réaction  méningée  locale,  suffisante  pour 
troubler  la  vascularisation  médullo-radiculo-ganglionnaire,  et  libérer  au  moins 
®n  partie  les  racines  et  les  culs-de-sac  lepto-méningés  des  infiltrats  embryon¬ 
naires  qui  les  enserrent. 

Cette  réaction  salutaire  peut  être  provoquée  par  une  solution  légèrement 
nicoolisée  et  stovaïnée,  ou  simplement  par  l’eau  chlorurée  à  8  Lorsque 
i  accoutumance  méningo-médullaire  se  trouve  façonnée  chez  chaque  tabétique, 
0  est-à-dire  à  la  troisième  injection  lombaire,  on  ajoute  aux  trois  ou  quatre  cen¬ 
timètres  cubes  d’eau  chlorurée  un,  deux  à  trois  dixièmes  de  milligramme  de 
Cyanure  de  mercure. 

_  Par  cette  adjonction,  on  rend  la  révulsion  méningée  plus  active,  et  l’on  agit 
•tirectement  à  l’aide  d’un  sel  mercuriel  sur  un  processus  que  toutes  considéra¬ 
tions  portent  à  croire  de  nature  syphilitique. 

Le  cyanure  de  mercure  a  paru  être  le  sel  le  plus  maniable,  il  n’a  pas  d’action 
coagulante  sur  les  albumines  rachidiennes. 

L’auteur  a  appliqué  cette  méthode  avec  succès  à  14  tabétiques  dont  la 
plupart  ont  été  suivis  depuis  trois  ans. 

Llle  n’est  pas  généralisable  ù  tous  les  cas  de  tabes,  indistinctement;  e'ie  doit 
être  réservée  à  certains  symptômes  du  tabes  inférieur,  à  ceux  surtout  rebelles 
chez  tel  ou  tel  malade  aux  traitements  ordinaires  :  douleurs  fulgurantes  con¬ 
tinues,  crises  vésicales  paroxystiques,  troubles  sphinctériens  notables,  troubles 
Jhoteurs  graves.  Les  résultats  sont  moins  nets  pour  les  troubles  trophiques. 
Lertains  de  ces  tabétiques  inférieurs  se  sont  améliorés  dés  la  première 
injection,  d’autres  n’ont  bénéficié  de  cette  méthode  qu’après  une  série  de  trois  à 
matre  injections  répétées  à  une,  deux  ou  trois  semaines  d’intervalle. 

E.  Feindel. 

L)es  Injections  intrarachidiennes  d’Électro-mercurol  dans  le 

Tabes.  Modifications  consécutives  du  Liquide  Céphalo-rachidien. 

Action  sur  le  Processus  Méningé  et  les  lésions  profondes,  par 

Mestbezat  et  F.  Sappky.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L\1X, 
""27,  p.  167,  29  juillet  4910.  * 

L  après  les  auteurs,  l’électro-mercurol  agit  sur  un  processus  de  méningite 
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chronique  existant  chez  la  plupart  des  tabétiques  et  dont  semble  dépendre  en 
grande  partie  la  symptomatologie  douloureuse.  Sur  ces  plaques  torpides,  il 
provoque  une  méningite  thérapeutique  parfaitement  caractérisée.  Le  seul 
examen  clinique  dans  les  jours  qui  suivent  ces  injections  suffit  d'ailleurs  à 
prouver  ce  fait  :  les  malades  accusent  des  douleurs  lombaires  et  rachidiennes, 
des  irradiations  douloureuses  dans  les  membres,  de  la  céphalée,  des  troubles 
sphinctériens  (constipation,  rétension  d’urine),  des  vomissements,  de  la 
fièvre,  etc. 

L’éleclro-mercurol  agit  enfin  à  plus  longue  échéance  sur  le  processus  de 
sclérose  profonde,  radiculo-médullaire,  auquel  semblent  liés  les  symptômes 
fondamentaux  du  tabes.  Dans  cette  action  de  pénétration  le  mercure  de  l’élec- 
tro-mercurol  semble  jouer  un  rôle  particulièrement  actif  que  ne  sauraient  rem¬ 
plir  les  injections  seulement  modificatrices.  E.  Feindel. 


MÉNINGES 


50.'j)  La  Méningite  Saturnine,  par  llENf;  Vince.xt.  Thèse  de  Paris,  n"  50,  1910 
(150  pages),  Kousset,  édit. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  systématiquement  chez  les  saturnins,  a 
permis  à  M.  Mosny  de  déceler  chez  eux,  dans  certains  cas,  l’existence  d’une 
leucocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  réaction  cellulaire  céphalo-rachidienne  n’est  pas  constante  chez  tous  les 
saturnins.  Elle  fait  défaut  chez  les  vieux  intoxiqués,  et  au  cours  de  la  névrite 
périphérique  saturnine  notamment.  Elle  se  rencontre  soit  en  dehors  de  tout 
accident  nerveux,  soit  avec  un  cortège  symptomatique  qui  rappelle  celui  de  la 
méningite.  Cette  réaction  cellulaire  est  le  substratum  commun  à  tous  les  cas 
méritant  d'être  réunis  sous  le  nom  de  méningite  saturnine. 

La  méningite  saturnine  survient  le  plus  souvent  dans  le  décours  d’une  colique 
de  plomb  et  elle  lui  succède  immédiatement.  Elle  est  tantôt  latente  (pas  de 
symptômes  nerveux)  et  ne  se  révèle  que  par  la  leucocytose  méningée;  tantôt 
fruste  (céphalalgie,  torpeur,  leucocytose  céphalo-rachidienne);  tantôt  aigue. 

L’ancienne  encéphalopathie  saturnine  doit  être  démembrée  ;  elle  renferme 
des  cas  disparates  dont  les  uns  ressortissent  à  l’hystérie,  à  l’urémie  ou  à  l’hy¬ 
pertension  artérielle,  et  ne  s’accompagnent  pas  de  réaction  cellulaire  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et  dont  les  autres,  s’accompagnant  au  contraire  de  leucocy¬ 
tose  méningée,  appartiennent  à  la  méningite  saturnine.  Le  cadre  de  la  ménin¬ 
gite  saturnine  est  plus  étendu  que  celui  de  l’encéphalopathie,  car  il  contient 
encore  les  cas  latents  et  frustes.  E.  Feindel. 

506)  Contribution  à  l’étude  clinique  et  thérapeutique  des  Ménin¬ 
gites  Syphilitiques,  par  Ma  HCEL  Miriel.  T/iés«  de  Paris,  nMS,  1910(60  pages), 
.louve,  édit, 

La  preuve  biologique  de  l’existence  des  méningites  syphilitiques  date  des 
travaux  de  M.  Widal  en  1902.  Les  méningites  syphilitiques  peuvent  se  présenter 
sous  forme  de  méningites  latentes,  de  méningites  frustes  ;  le  plus  ordinairement 
sous  forme  de  méningites  aigues  ou  chroniques. 

Ces  deux  dernières  sont  essentiellement  caractérisées  par  deux  symptômes 
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constant  :  céphalée,  lymphocjtose,  la  rareté  fréquente  du  syndrome  méningé, 

1  absence  habituelle  de  température,  leur  évolution  vers  la  méningite  basilaire, 
l’influence  des  paralysies  oculaires,  l’efflcacité  du  traitement. 

Le  diagnostic  est  un  diagnostic  d’exclusion.  11  ne  se  pose  le  plus  souvent 
qu’avec  la  méningite  tuberculeuse.  Le  traitement  de  choix  parait  être  le  cyanure 
de  mercure  par  voie  intraveineuse.  E.  Feindel. 

S07)  Réactions  Méningées  consécutives  aux  Injections  arachnoï¬ 
diennes  lombaires  de  Sérum  de  cheval  et  de  Sérum  artificiel,  par 

J. -A.  SiCAUu  et  li.  Salin.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVllI,  n°H 
p.  323,  23  mars  1910. 

üès  la  troisième  ou  quatrième  heure  après  l’injection,  il  se  produit  au  sein  du 
liquide  céphalo-rachidien  un  exode  abondant  de  polynucléaires,  polynucléose 
•lui,  dès  le  troisième  jour,  se  transforme  en  lymphocytose.  Cette  lymphocytose 
résiduelle  peut  persister  pendant  plus  de  deux  mois,  à  la  suite  d’une  seule 
injection.  Si  l’on  pratique  une  seconde  injection,  celle-ci  détermine  les  mêmes 
lignes  réactionnels,  locaux  et  généraux,  que  la  première.  Cette  réaction  locale 
®st  un  fait  constant  dont  est  responsable  un  sérum  de  cheval  quelconque  anti¬ 
tétanique,  antidiphtérique,  antiméningococcique. 

Ces  faits  ont  leur  intérêt  au  moment  où  l’on  use  largement  de  sérum  anti- 
inéningococcique.  Ces  vives  réactions  cellulaires  montrent  que,  vraisemblable- 
iiifint,"  le  sérum  antiméningococcique  injecté  par  voie  lombaire  au  cours  des 
méningites  cérébro-spinales  agit  non  seulement  comme  facteur  spècilique  anti¬ 
toxique  ou  bactéricide  (à  cet  égard,  les  statistiques  de  Dopter  et  de  Netter  sont 
démonstratives),  mais  encore  comme  agent  provocateur  salutaire  de  diapédèse 
méningée.  Cette  dernière  propriété  cytogéne  méningée  n’est  donc  pas  spéciale 
^0  sérum  antiméningococcique,  elle  est  commune  à  tout  sérum  de  cheval. 

L’entrée  en  scène  de  ces  polynucléaires  neufs  et  actifs  dans  le  sac  sous- 
^■•'uchnoïdicn  où  la  lutte  est  vive  parait  être  un  élément  de  défense  des  plus 
'Utiles.  Et  c’est  sans  doute  à  cet  acte  humoral  local,  suscité  par  un  sérum  de 
®bevat  quelconque,  et  dont  on  saisit  aujourd’hui  le  mécanisme,  qu’il  faut 
^oporter,  en  partie  tout  au  moins,  la  supériorité  thérapeutique  incontestable,  au 
Cours  de  la  méningite  cérébro-spinale,  de  l’injection  sérique  sous-arachnoï- 
d'enne  sur  l’injection  sous-cutanée.  C’est  là  un  gros  argument  de  plus  en  faveur 
de  l’injection  sérique  sous-arachnoïdienne.  E.  Feindel. 

Histologie  des  réactions  Méningées  aseptiques  provoquées  chez 
l’homme,  par  Siuard  et  Salin.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVllI, 
23,  p,  1104,  juillet  1910. 

Les  auteurs  rapportent  les  constatations  faites  à  l’autopsie  de  3  malades  ayant 
|eçu  3,  7^  21  jours  avant  leur  mort  une  seule  injection  intrarachidienne. 

cs  faits  réactionnels  constatés  éclairent  la  pathogénie  des  signes  cliniques 
méningés  fréquemment  observés  après  les  injections  rachidiennes  ;  ils  expli- 
?dent  également  la  genèse  de  certains  reliquats  paralytiques  flasques  notés 
dpcès  la  rachianesthésie  ;  ils  montrent  enfin  la  possibilité  d’agir  directement 
®dr  la  moelle  postérieure  et  les  racines  postérieures,  en  les  impressionnant 
^opablement  par  des  liquides  priidehiment  dosés  et  appropriés,  au  cours  do 
ctûines  maladies  nerveuses,  le  tabes  par  exemple. 


E.  Feindel. 
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509)  Appareil  pour  le  Drainage  Lombaire  du  Liquide  Céphalo-ra¬ 
chidien.  Technique.  Méningite  cérébro-spinale  traitée  par  le 
Drainage  lombaire,  pat'  Gust.vve  Le  Filliathe  et  Georges  Uosenthal. 
Bull,  de  la  Soc  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  3,  p.  177,  mai  1910. 

Appareil  à  drainage  lombaire  du  liquide  céphalo-rachidien,  permettant  d'éva¬ 
cuer,  d’injecter  ou  de  laver  les  espaces  arachnoïdiens.  Cet  appareil  est  admira¬ 
blement  supporté  par  le  malade.  A  ce  sujet,  M.  Le  Filliatre  rapporte  une  obser¬ 
vation  de  M.  Gorse,  de  Villiers-sur-Marne,  qui  a  eu  l’occasion  d’appliquer  cet 
appareil  pendant  11  jours,  jusqu’à  guérison,  chez  un  enfant  atteint  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale.  Cet  appareil  peut  rendre  do  grands  services  dans  tous  les 
cas  où  il  y  aura  indication  essentielle  d’évacuations  répétées  ou  continues 
(bj'drocéplialie,  tumeurs  cérébrales,  etc.). 

ViGOUuoux  demande  à  M.  Le  Filliatre  quel  avantage  il  trouve  à  laisser  son 
appareil  en  place  plutôt  que  de  pratiquer  plusieurs  ponctions  successives. 

Le  Filliatre  répond  que  l’opération  de  la  ponction  lombaire,  toute  insigni¬ 
fiante  qu’elle  puisse  paraître,  constitue  cependant  une  opération  véritable, 
réclamant  les  mêmes  conditions  d’antisepsie  que  les  autres.  ISeaucoup  de  méde¬ 
cins  ne  savent  pas  la  pratiquer. 

Son  appareil  présente  cet  avantage  de  nécessiter  une  seule  ponction,  la  canule 
pouvant  être  laissée  en  place  pendant  plusieurs  jours  sans  inconvénients.  Il  n’a 
jamais  eu  de  cas  d’infection.  E.  F. 

510)  La  Pression  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  diverses  mala¬ 
dies  Mentales,  par  J.  Roudinovitgh  et  IL  I’aillard.  Comptes  rendus  de  la  So¬ 
ciété  de  Biologie,  t.  LXVllI,  n”  12,  p.  582,  15  avril  1910. 

Chez  les  paralytiques  généraux  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  est 
variable  suivant  que  le  malade  est  dans  une  période  de  calme,  dans  une  phase 
d’excitation  avec  ictus  épileptiformes  (pression  élevée)  ou  enfin  dans  le  marasme 
(pression  minime). 

Chez  les  déments  précoces  et  chez  les  déprimés  mélancoliques,  il  y  a  des 
dilférences  de  pression  considérables  dont  on  ne  saisit  pas  la  cause. 

E.  Feindel. 

311)  Acétonémie  et  Acétone  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par 

L.  liousQUET  et  E.  Derrie.n.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVlU» 
n“  21,  p,  1002,  17  juin  1910. 

Cette  note  parait  établir  la  présence  constante  de  l’acétone  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  acétonémiques  et  donner  le  moyen,  dans  certains  cas  de 
coma,  et  en  l’absence  d’urine,  de  rechercher  facilement  l’acétonémie,  recherche 
utile  puisqu’elle  peut  être  la  source  d’indications  thérapeutiques  urgentes. 

E.  Feindel. 

512)  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Fièvre  de  Malte,  par  A.  La- 

GRii'EOUL,  11.  Roger  et  W.  Mesthezat.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  LXVIII,  n»  8,  p.  358,  i  mars  1910. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  fièvre  de  Malte  est  surtout  caractérisé 
par  sa  teneur  élevée  en  sucre. 
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nerfs  périphériques 

SI  3)  Sur  une  nouvelle  forme  de  Névrite  hypertrophique  Familiale. 
Le  type  Pierre  Marie,  par  Piero  I{oveui.  La  informa  medica,  an  XXV,  n”  33, 
p.  900-904,  15  août  1910. 

Après  avoir  fait  une  description  d’ensemble  des  six  malades  de  1’.  Marie, 
malades  qui  appartiennent  à  une  même  famille,  l’auteur  met  les  éléments  du 
t}'Pe  Gombault-Dcjerine-Sottas  en  regard  de  ceux  du  tjpc  Pierre  Marie. 

Ces  deux  tjpes,  quoique  divergents  sur  bien  des  points,  appartiennent  à  la 
même  maladie,  mais  chacun  des  deux  mérite  d’être  décrit  à  part. 

L’auteur  termine  son  article  en  résumant  l’autopsie  d’un  des  sujets  de  P.  Marie, 

F.  ÜELENl. 

814)  Paralysie  radiculaire  supérieure  double  du  Plexus  Brachial, 
premier  symptôme  d’un  Cancer  Œsophagien.  Ultérieurement  per¬ 
foration  du  Cancer  dans  la  Bronche  gauche,  par  Apeiiï  et  Stévenin. 
t^uU.  et  Mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  n"  8,  p.  822-827,  octobre  1910. 
L’observation  suivante  parait  intéressante  comme  rareté  à  la  fois  clinique  et 
'>ûaloinique.  Il  s’agit  d’un  cancer  de  l’msopbage  dont  la  première  manifestation 
été  une  paralysie  radiculaire  supérieure  double  du  plexus  brachial. 

L’autopsie  a  montré  que  ce  sjmptôme  était  dû  à  une  généralisation  précoce 
•fa  cancer  dans  les  corps  vertébraux  des  VP  et  VIP  vertèbres  cervicales. 

E.  Feindel. 

'*f8)  Lésion  du  Plexus  Brachial,  par  Douglas  Dhex.  Proccedings  of  tlie  Uogal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  1.  Section  for  lhe  Study  of  diseuse  in  Cliil- 
p.  8,  28  octobre  1910. 

l’araljsie  du  plexus  brachial  chez  un  enfant  de  10  ans  ayant  fait  une  chute 
grave  sur  l’épaule.  'I'iioma. 

®16)  Syndrome  de  la  Névrose  du  Ganglion  Sphéno-palatin,  par  Gueen- 
■'Ield  Sluuek.  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  vol.  CXL,  n”  6,  p.  808- 
^^8,  décembre  1910. 

L  auteur  décrit  un  syndrome  névralgiforme  attribuable  à  un  processus  irri¬ 
tatif  du  ganglion  sphéno-patation,  syndrome  qu’il  serait  possible  de  reproduire 
®ïpérimentalement  par  l’excitation  électrique  et  par  l’injection  d’alcool. 

La  douleur  a  pour  point  de  départ  la  base  du  nez;  elle  envahit  l’œil,  la 
Mâchoire  supérieure  avec  ses  dents,  quelquefois  la  mâchoire  inférieure;  elle 
peut  s’étendre  par  le  zygoma  jusque  vers  l’oreille  et  embrasser  la  mastoïde, 
arriére  laquelle  il  est  possible  de  constater  un  point  particuliérement  doulou- 
^6ux  à  la  pression.  La  névralgie  peut  même  irradier  plus  loin  dans  l’occiput,  le 
’^'oignon  de  l’épaule,  le  bras  et  quelquefois  jusque  dans  les  doigts.  Quelquefois 
’issi  le  malade  se  plaint  de  brûlures  dans  la  gorge  ou  de  démangeaisons  dans 
'«■voûte  palatine. 

Des  zones  anesthésiques  accompagnent  les  phénomènes  douloureux,  ils 
gent  sur  le  nez,  sur  le  voile  du  palais,  dans  le  pharynx.  11  y  a  des  troubles 
goût  du  voile  du  palais  et  des  pi^ers.  Enfin,  on  constate  des  altérations  du 

^  Le  traitement  de  cette  névralgie  consiste  essentiellement  en  applications  de 
*ûne  sur  la  muqueuse  des  fosses  nasales  au  niveau  du  trou  sphéno-palatin. 
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D’après  l’auteur,  qui  donne  4  observations  nouvelles^  de  faits  de  ce  genre  et 
en  explique  la  pathogénie  au  moyen  de  figures  anatomiques,  le  syndrome  existe 
rarement  au  complet.  Thoma. 

517)  Purpura  localisé  de  l’Avant-bras,  à  Topographie  Nerveuse,  pro¬ 
voqué  par  une  constriotion  des  nerfs  au  niveau  du  coude,  chez 
un  Tuberculeux,  par  II.  Gougehot  et  Henri  Salin.  Dullclin  de  la  Société 
française  de  Dermatolo<jie  et  de  Sijphiligraphie,  an  .XXI,  n"  8,  p.  213,  novembre 
1910. 

Un  matin,  à  la  visite,  un  phtisique  se  plaint  de  douleurs  au  niveau  de  tuber- 
culides  du  coude  gauche  que  le  frottement  du  drap  a  ulcérées.  On  lui  met,  vers 
midi,  un  pansement  protecteur,  dont  la  bande  fut  trop  serrée.  Il  reste  toute 
l’aprés-midi  avec  ce  pansement  et  ne  s’en  plaint  que  le  soir;  il  dit  s’être  réveillé 
l’aprés-midi  avec  l’avant-bras  et  la  main  engourdis.  L’infirmière  lui  desserre 
aussitôt  le  pansement  et  ne  remarque  rien  d’anormal. 

Le  lendemain,  on  est  étonné  de  constater  une  éruption  purpurique  exclusive¬ 
ment  localisée  à  l’avant-bras,  au-dessous  du  pansement.  Tout  l’avant-bras  est 
criblé  de  taches  purpuriques,  sauf  une  bande  interne  longitudinale.  Ce  territoire 
purpurique  répond  exactement  à  la  distribution  cutanée  du  nerf  musculo-cutané, 
du  rameau  cutané  externe  du  radial. 

Cette  observation  est  intéressante.  Elle  montre  l’existence,  chez  les  tubercu¬ 
leux,  d’une  diathèse  hémorragipare  qui  souvent  reste  latente  et  qui  a  besoin  pour 
se  révéler  d’une  cause  occasionnelle. 

Elle  prouve  l’importance  de  l’association  de  plusieurs  facteurs  dans  la  patho¬ 
génie  du  purpura  :  en  particulier  des  troubles  hépatiques  et  nerveux.  Ici,  la 
toxi-infection  bacillaire,  surtout  par  la  stéatose  hépatique,  avait  préparé  le  pur¬ 
pura  :  une  compression  nerveuse  l’a  fait  éclater. 

Elle  est  un  nouvel  exemple  démonstratif  de  purpura  à  topographie  nerveuse 
périphérique.  K.  Eeinuel. 

518)  Nouvelle  communication  sur  le  traitement  de  la  Névralgie 
Faciale  par  les  Injections  d’alcool,  par  0.  Kiliani  (de  New-York).  Medical 
Record,  n»  2Ü92,  p.  1014,  10  décembre  1910. 

Depuis  sa  dernière  publication  (1 909),  l’auteur  a  traité  ce  cas  de  névralgie 
faciale  par  les  injections  d’alcool.  Une  Seule  fois  l’injection  a  été  portée  dans  le 
ganglion  de  Lasser  ;  dans  tous  les  autres  cas  l’injection  a  été  faite  dans  les 
trous  de  la  base  du  crilne  ou  davantage  à  la  périphérie. 

L’auteur  n’enregistre  pas  d’insuccès  dans  cette  nouvelle  série  ;  cela  tient  à  la 
rigueur  avec  laquelle  il  établit  un  diagnostic  d’une  difficulté  parfois  très  grande; 
et  au  perfectionnement  de  sa  technique.  Thoma. 

519)  Traitement  de  la  Sciatique  spécialement  par  les  Injections 
sous-cutanées  d’air  stérilisé.  "Valeur  comparée  de  cette  méthode 
avec  celle  des  Injections  épidurales  et  juxta-nerveuses,  par  Jean 
l’iNCHON.  Thèse  de  Paris,  n”  34, 1910,  Ilousset.  édit.  (04  pages). 

Dans  les  sciatiques  récentes,  la  guérison  est  la  règle  quand  on  emploie  l’une 
des  trois  méthodes  (injections  d’air,  épidurale,  juxta-nerveuse)  ou  les  trois, 
successivement  ;  dans  les  sciatiques  chroniques,  on  peut  espérer  l’amélioration» 
une  guérison  est  exceptionnelle.  L’injection  d’air  se  recommande  par  sa  simpli' 
cité,  son  inocuité,  ses  résultats.  La  quantité  d’air  à  injecter  est  très  variable. 
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suivant  les  malades  et  les  points  douloureux  ;  il  ne  faut  pas  craindre  de  répéter 
les  injections.  Le  massage  après  l’injection  est  inutile  et  douloureux. 

L’injection  d’air  agit  surtout  mécaniquement.  L’injection  d’air  est  efficace  là 
où  quelquefois  les  deux  autres  méthodes  (injections  épidurale  et  juxta-nerveuse) 
ont  échoué.  Dans  toute  sciatique  récente,  après  l’essai  d’une  thérapeutique 
banale,  il  faut  faire  une  injection  sous-cutanée  d’air  stérilisé  ;  puis,  si  le  résultat 
n’est  pas  satisfaisant,  ne  pas  hésiter  à  pratiquer  une  injection  juxta-nerveuse, 
puis  épidurale. 

n  ne  faut  pas  rejeter  l’emploi  d’une  thérapeutique  adjuvante,  car  souvent 
oelle-ci  semble  avoir  emprunté  à  l'injection  d’air  une  elBcacité  inexistante  aupa¬ 
ravant.  E.  Feindel. 


glandes  a  sécrétion  interne 

^20)  Intégrité  des  Parathyroïdes  dans  le  Myxœdème  congénital  par 
Agénésie  du  corps  Thyroïde,  par  (f.  Roussy  et  .Iean  Ci.umît.  Comptes- 
^■endus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXt'Ill,  n"  17,  p.  818,  20  mai  1910. 

Les  auteurs  ont  étudié  le  système  thyro-parathyroïilien  de  deux  adultes 
W'JXœdématcux  congénitaux.  Chez  ces  deux  malades,  le  corps  thyroïde  était 
'’éJuit  au  volume  d’un  grain  de  blé  et  présentait  une  structure  histologique 
embryonnaire  tout  à  fait  comparable  à  celle  qu’on  observe  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie  fœtale.  Les  parathyroïdes  au  contraire  étaient  bien  développées, 
^e  Volume  de  chacune  d’elles  dépassait  de  trente  à  quarante  fois  celui  du  corps 
thyroïde  et  leur  structure  histologique  répondait  à  celle  d’une  glande  normale 
aucun  signe  d’hyper  ou  d’hypofonctionnement. 

^  Ces  faits  paraissent  apporter  une  confirmation  de  plus  à  la  doctrine,  aujour- 
généralement  admise,  de  l’indépendance  embryologique,  anatomique 
fonctionnelle  du  corps  thyroïde  et  des  glandes  parathyroïdes. 

E.  Feindel. 

Les  Parathyroïdes  dans  quatre  cas  de  maladie  de  Parkinson, 

par  Gustave  Roussy  et  .Iea.n  Clunet.  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie, 

'  L  LXVIII,  n"  7,  p.  320,  25  février  1910. 

Les  auteurs  décrivent  des  modifications  particulières  constatées  histologique- 
^6àt  dans  les  parathyroïdes  de  4  parkinsoniens.  Leurs  constatations  les  amé- 
à  discuter  les  rapports  entre  les  lésions  parathyroïdiennes  et  la  paralysie 
®8itante.  E.  Fei.ndel. 

^^2)  Contribution  à  l’étude  de  la  formation  dite  Hypophyse  pha- 
,  ^’yngée  chez  l’homme,  par  Guino  Ahena.  /ai  Biforma  medica,  an  XXV,  n"39, 
P  1078,  20  septembre  1910. 

existe,  à  la  voûte  pharyngée  de  l’homme,  dans  le  connectif  qui  rattache  le 
P^Hoste  de  la  face  inférieure  du  corps  spliénoïde  à  la  sous-muqueuse  un  corps 
P'thélial,  vestige  du  diverticule  buccal  (poche  de  Ratke)  qui  a  formé  le  lobe 
^btérieur  de  l’hypophyse  cérébrale.  ^ 

L  auteur  a  fait  l’étude  histologique  de  ce  corps  épithélial.  11  résulte  de  scs 
•‘«cherches  que  la  structure  de  l’hypophyse  pharyngée  n’est  jamais  identique  à 
‘le  de  l’hypophyse  cérébrale;  elle  varie  considérablement  d’individu  à  indi- 
xevue  neuhologiqub.  22 
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viJu  et  ces  variations,  qui  dépendent  de  l’tlge,  du  sexe,  de  la  constitution  du 
sujet  et  des  conditions  morbides,  s’opposent  formellement  à  la  constance  struc¬ 
turale  de  riiypopliyse  cérébrale.  En  outre,  le  corps  épithélial  présente  des  alté¬ 
rations  involutives  de  plus  en  plus  marquées  à  mesure  que  l’âge  des  sujets 
avance. 

Il  y  a  par  conséquent  lieu  de  douter  que  l’bypophjse  pharyngée  mérite  un 
tel  nom;  il  semble  plutôt  s’agir  d’une  formation  rudimentaire  sans  signification 
physiologique  précise.  F.  Dei.eni. 

523j  L’Hypophyse  pharyngée,  sa  structure  et  son  importance  en  | 

pathologie,  par  Nicono  I’exue.  La  Hifurina  medica,  an  XXV,  n°  34,  p.  938,  5 

21  août  1910.  I 

Si  l’on  compare  la  structure  de  l’hypophyse  pharyngée  à  celle  de  l’hypophyse 
cérébrale,  â  côté  d’analogies  évidentes,  on  remarque  d'importantes  dilférences. 
C’est  une  des  raisons  qui  incitent  à  ne  pas  conclure  prématurément  à  l’identité 
de  fonction  de  deux  formations,  et  à  craindre  de  retomber  dans  l’erreur  que  l’on 
fit  autrefois  en  assignant  aux  parathyroïdes  un  rôle  similaire  à  celui  de  la  thy¬ 
roïde.  F.  Dei.eni. 

524)  Contribution  à  l’étude  étiologique  du  Rhumatisme  chronique 
déformant  à  forme  polyarticulaire,  par  Chaules  Fkkuy.  Thèse  de  Paris, 
n“  54,  1910.  Jouve,  édit.  (190  pages). 

Ce  travail  fait  ressortir  l’incertitude  des  notions  étiologiques  concernant  le 
rhumatisme  chronique  déformant.  Si  le  terrain  arthritique  semble  représenter 
une  cause  prédisposante  nécessaire,  le  syndrome,  pour  êire  réalisé,  demande 
l’intervention  de  causes  occasionnelles  diverses,  infections,  intoxications,  alté¬ 
rations  des  glandes  vasculaires  sanguines,  etc,  E,  Feindel. 


DYSTROPHIES 


525)  Un  cas  d’ Achondroplasie,  par  Eric  l•RITCHARD.  Proeeedings  of  lhe  lioijal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  1,  Section  for  the  Study  0/  üisease  iV' 
Children,  28  octobre  1910,  p.  1-3. 

Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  5  ans  qui  présente  les  caractères  typiques  de 
l’affection.  Thoma. 

526)  Adipose  douloureuse,  par  Aldkut  Cahlesse.  Proeeedings  of  the  Royal 
Society  of  medicine  of  London,  vol  IV,  n"  1,  Clinical  Section,  p.  3,  14  oc¬ 
tobre  1910. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  31  ans,  qui  se  mit,  en  l’espace  de  quelques  mois,  é 
développer  des  masses  adipeuses,  surtout  au  niveau  des  épaules,  du  dos  et  de 
l’abdomen.  Ces  masses  sont  douloureuses  à  la  pression.  La  malade  est  fort 
déprimée  et  sa  mémoire  s’est  abaissée  considérablement.  Le  corps  thyroïde 
parait  atrophié  et  la  médication  thyroïdienne  arrêta  le  développement  des 
masses  adipeuses.  Thoma, 


î>27)  Adipose  douloureuse,  par  Alfred-M,  Gossage.  Proceedings  of  the  Royal 
Soe.iely  of  Medieine  of  London,  vol.  IV,  n"  1.  Clinical  Section,  p,  4,  14  oc¬ 
tobre  1910. 

Cas  présenté  par  l’auteur  comme  douteux.  Les  tumeurs  adipeuses  sont  rela¬ 
tivement  peu  développées,  mais  les  douleurs  sont  excessives.  'I'homa. 

^28)  Lipomatose  symétrique,  par  11.-1).  Rolleston.  Proceedings  of  the 
Royal  Society  of  Medieine  of  London,  vol.  IV,  n"  1.  Clinical  Section,  p.  1-3,  14  oc¬ 
tobre  1910. 

Observation  et  photographie  d’un  homme  de  43  ans  présentant  des  masses 
lipomatcuses  des  épaules,  des  seins  et  de  l’abdomen  d’une  symétrie  complète.. 

Thoma. 

^29)  Pour  servir  à  l’histoire  des  Dystrophies  musculaires  progres¬ 
sives,  par  C.  Neguo.  Rivisla  neuropatologica,  vol.  III,  n”  10,  p.  289-290,  ’l’urin, 

Negro  reproduit  une  observation  d’atrophie  musculaire  progressive  que 
Ci.  Sachero,  professeur  de  clinique  à  l’Université  de  Turin,  publia  en  1843.  La 
description,  d’une  précision  parfaite,  se  place  chronologiquement  immédia¬ 
tement  après  le  premier  cas  de  Cruveilhier.  F.  Deleni. 

^30)  Les  Malformations  de  l’Oreille,  par  A.  Marie  (de  Villejuif)  et  Mac 
Auliffe.  Rull.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n”  2,  p.  63,  février  1910. 

l'Aude  de  contrôle  sur  les  stigmates  auriculaires  de  la  dégénérescence.  Cent 
aliénés,  dont  un  certain  nombre  de  dégénérés  héréditaires,  ont  été  comparés  à 
do  jeunes  soldats  de  la  même  région.  Ce  sont  moins  les  anomalies  de  formes 
les  asymétries  de  dispositions  et  de  dimensions  relatives  qui  sont  surtout 
'“arquées  chez  les  aliénés  en  général  et  les  aliénés  dégénérés  en  particulier. 

E.  F. 

®3l)  Syphilis  héréditaire  ou  acquise,  par  Ronnet.  Rull.  de  la  Soc.  clinique  de 
Méd.  mentale,  an  III,  n”  6,  p.  231,  juin  1910. 

Présentation  d’une  malade  qui  présente  le  tableau  clinique  de  la  syphilis 
^aréditaire  tardive  puisque  les  premiers  signes  n’ont  fait  leur  apparition  qu’à 
ans.  Le  siège  spécial  et  la  multiplicité  des  lésions  appartiennent  en  groupe  à 
*  nérédo-syphilis.  E.  F. 


Névroses 


Auras  Épileptiques,  par  A.  Vallet  et  R.  Marmier.  Revue  de  Psychiatrie^ 
t.  XIV,  n"  3,  p.  93-97,  mars  1910. 

Sans  être  rares,  les  auras  épileptiques  psycho-sensorielles  ou  psychiques  ne 
/!•»  ‘^®Pa“<lant  pas  d’une  fréquence  extrême,  surtout  lorsqu’elles  sont  nettement 
“ilTérenciées.  t 

^  ^  ce  titre  que  l’auteur  a  cru  bon  d’en  réunir  quelques  exemples.  Il  cite 

cas  d’un  malade  dont  la  crise  est  annoncée  par  l’audition  d’un  air  populaire. 
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toujours  le  même  ;  chez  un  autre  riiallucinalion  auditive  est  plus  active,  elle 
devient  impulsion,  et  le  malade  chante  l’air  qu’il  entend. 

Chez  d’autres  malades,  l’hallucination  de  l’aura  est  visuelle  :  tel  épileptique 
voit  venir  à  lui  un  troupeau  de  chèvres,  et  tombe  lorsque  la  plus  grande  tourne  à 
gauche,  lei  autre  voit  des  jeux  s'avancer  vers  lui  en  s’agrandissant,  et  il  tombe 
lorsque  ces  jeux  l’atteignent.  L’n  troisième  voit  marcher  vers  lui  un  diablotin. 

D’autre  fois,  c’est  la  perception  du  monde  extérieur  qui  est  troublée  :  une 
jeune  épileptique  est  surprise  de  voir  brusquement  les  objets  perdre  leur  aspect 
habituel,  puis  elle  tombe. 

Le  trouble  peut  être  plus  profond  encore  et  c’est  le  sentiment  de  la  perception 
de  soi-même,  l’idée  de  personnalité  qui  s’altère  à  son  tour  ;  un  épileptique  se 
tourne  vers  un  camarade  et  lui  dit  :  «  Oh  !  comme  tu  deviens  pâle,  tu  es  blême, 
tu  vas  tomber  •;  c’est  lui  qui  devenait  pâle  et  qui  tombait.  L’auteur  cite  encore 
<1  autres  cas  de  ce  genre  et  lait  remarquer  qu’il  serait  intéressant  de  savoir  si,  en 
dehors  de  leur  c6té  pittoresque,  ces  auras  psjcbo-sensorielles  sont  en  rapport 
avec  les  lésions  d’une  région  particulière  de  l’encéphale.  E.  Eeindec. 

.’idd)  Des  Accès  Épileptiques  atypiques,  par  L.  Maucu.vnd.  Hernie  de  Psiichia- 
trie,  an  .\1V,  m  i,  p,  Idd-l  i2,  avril  1910. 

L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  formes  atjplques  des  accès  épilep- 
ti(iues;  il  considère  ceux  qui  sont  atjpiques  par  leur  durée,  par  l’absence  d’une 
des  phases  convulsives,  par  l’interversion  de  ces  phases,  par  la  conservation  de 
la  conscience  pendant  l’accès. 

Cet  exposé  des  principales  formes  atjpiques  de  l’épilepsie  généralisée  montre 
que  les  sjmptùmes  primordiaux  constituant  le  sjndromc  appelé  accès  épilep¬ 
tique,  peuvent  non  seulement  présenter  quelques  particularités  mais  aussi,  par 
la  prédominance  ou  l’absence  de  l’un  d’entre  eux,  donner  ù,  l’accident  paroxys¬ 
tique  une  phjsionomie  bien  spéciale.  Dans  certains  cas,  les  phases  convulsives, 
généralement  de  courte  durée,  peuvent  être  prolongées;  dans  d’autres,  l’une  de 
ces  phases  peut  faire  défaut,  la  phase  clonique  peut  quelquefois  précéder  la 
[)hase  tonique;  enfin,  dans  d’autres  cas,  les  phases  convulsives  n’ont  pas  lieu. 
La  perte  de  connaissance  et  l’amnésie  post-paroxystique,  symptômes  considérés 
depuis  les  temps  les  plus  reculés  comme  caractéristiques  de  l’accès  épileptique, 
peuvent  également  manquer.  Ces  formes  atypiques  sont  rares;  le  diagnostic  de 
ces  accès  est  facilité,  presque  toujours,  par  ce  fait  qu’ils  sont  associés  k  des 
crises  revêtant  les  caractères  classiques.  E.  Fei.ndel. 

îidf)  Contribution  à  l’étude  de  la  Pathogénie  des  crises  Épilep¬ 
tiques,  par  Henri  Ci.aude  et  Paul  Lejonne.  Comptes-rendus  de  la  Société  de 

Biologie,  t.  LXVllI,  n»  3,  p.  138-140,  28  janvier  1910. 

Lorsque  l’on  injecte  sous  la  dure-mère,  chez  des  chiens,  quelques  gouttes 
d’une  solution  de  chlorure  de  zinc  à  1  pour  500,  on  détermine  une  irritation 
méningée  accompagnée  de  quelques  lésions.  Les  animaux  présentent  pendant 
quelques  jours  des  crises  épileptiformes,  puis  ils  guérissent. 

Or  ces  animaux  guéris,  sous  l’influence  des  doses  de  strychnine  sans  effet  sur 
des  chiens  neufs,  présentent  des  convulsions  et  sont  quelquefois  victimes  de 
véritables  état  de  mal. 

Les  animaux  porteurs  de  lésions  méningo-encéphaliques  sont  donc  particulié-, 
rement  sensibles  à  l’action  dn  poison  convulsivant.  On  peut  donc  penser  que 
l’apparition  des  manifestations  épileptiques  chez  des  individus  porteurs  de 
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lésions  méningées  ou  méningo-corticales  légères  se  produit  à  l’occasion  d’intoxi¬ 
cations  diverses  (gastro-intestinales,  rénales,  glandulaires). 

E.  Feindel. 

833)  Épilepsie  et  Alcoolisme;  Actes  Délictueux  inconscients  à  la 
suite  des  crises.  Un  cas  de  Zoophilie,  par  M.  FiLLASsinit.  Soc.  clinique  de 
Méd.  mentale,  21  novembre  1910.  Revue  de  Psychiatrie,  p.  480,  novembre  1910. 

Fillassier  présente  deux  malades  dont  le  premier  est  atteint  de  morbus  sacer 
à  la  suite  d’excès  de  boissons,  a  eu  des  crises  convulsives  et  des  vertiges  de 
plus  en  plus  fréquents.  11  insiste  sur  le  caractère  de  soudaineté,  d’irrésistibilité, 
d  inconscience  et  d’amnésie  consécutive,  et,  relatant  quelques  actes  accomplis 
par  le  malade  en  ses  vertiges,  note  combien  il  est  important  de  retenir  ces  faits 
au  point  de  vue  clinique  et  médico-légal. 

La  seconde  malade  est  une  dégénérée  qui  présente,  outre  un  délire  de  persé¬ 
cution  net,  une  affection  un  peu  exclusive  pour  les  animaux,  et  traite  un  chat, 
^ont  elle  prend  soin,  avec  un  dévouement  exagéré.  E.  F. 

u36)  Épilepsie  et  tentative  d’incendie,  par  M.  Factet.  Bull,  de  la  Soc.  cli¬ 
nique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n“  4,  p.  133-139,  avril  1910. 

M.  Pacte!  présente  un  malade  qui,  inculpé  de  tentative  d’incendie  volontaire, 
est  entré  dans  son  service  comme  épileptique,  après  avoir  bénéficié  d’une  ordon¬ 
nance  de  non-lieu. 

L’était  la  troisième  fois  que  le  malade  était  interné  à  l’occasion  du  même  fait 
^lui  se  reproduit  toujours  dans  des  conditions  identiques.  Le  diagnostic  d’épi- 
iepsie  parait  établi,  mais  il  est  permis  de  se  demander  si  l’acte  délictueux 
n  aurait  pas  été  intentionnel. 

Le  doute,  à  cet  égard,  naît  de  l’examen  de  certaines  particularités  des  cir¬ 
constances  où  cet  acte  a  été  accompli,  d’un  défaut  incontestable  de  sincérité 
^^ans  certaines  allégations  du  malade,  de  ses  antécédents  judiciaires  particuliè¬ 
rement  chargés,  de  son  séjour  prolongé  à  l’asile  de  liron,  où  il  occupait,  comme 
J'j’a.vailleur,  un  poste  de  choix,  et  où  il  avait  le  désir  de  retourner,  et  enfin  do 
olat  de  dénuement  où  il  se  trouvait  lorsque  l’incident  s’est  produit. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  cas  actuel  met  en  lumière  la  difficulté  qu’il  y  a  parfois 
^  ae  prononcer,  avec  certitude,  sur  le  caractère  pathologique  d’un  acte  délic- 
^aeux,  quand  on  n’a  pour  s’éclairer  que  les  seuls  renseignements  donnés  par  le 
Sujet,  lî  \,\ 

837)  Du  Caractère  Épileptique,  par  Seruiî  SovKiikjiorv .  Revue  de  Psychiatrie. 
t.  .\1V,  n"  (),  p.  221-224,  juin  1910, 

L  auteur  esquisse  une  description  du  caractère  épileptique  dont  les  éléments 
®°Ut  ;  uuQ  grande  irritabilité  du  sujet,  des  accès  de  colère  avec  sentiment 
U  ï'uécbariccté,  l’entêtement  anormal,  l’amour-propre  morbide,  une  certaine 
•u^pulsivité  dans  les  actions  et  les  actes,  des  lacunes  de  la  logique  et  du  juge- 
une  stupidité  morale  marquée,  un  désir  de  se  moquer  de  ceux  de  leur 
^Utourage,  une  inclination  non  motivée  à  tourmenter,  une  très  haute  opinion 
®  la  régularité  du  jugement  personnel. 

cans  doute,  plus  l’intellect  de  telles  personnes  est  développé,  plus  leur  niveau 
''tal  est  élevé,  moins  les  (jualités  jiégatives  et  désagréables  de  leur  caractère 
®  nianifesteront  d’une  faç.on  marquée.  Comme  eu  (riiulrcs  cas,  les  qiutlilê.s 
*^^GHectucIles  apportent  également  ici  leur  influence  bienfaisante.  K.  l*’. 
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538)  Deux  cas  d’Hypothermie  chez  des  Épileptiques,  par  M,  Olivier  et 
Boidard.  Hevue  de  Psychiatrie,  t.  XtV,n»  !),  p.  362-370,  soplcmbre  iOlO. 

I.  —  Idiot  congénital  avec  épilepsie,  âgé  de  15  ans;  sept  à  huit  crises  par 
mois,  gâtisme  permanent.  La  température  rectale  subnormale  s’établit  brusque¬ 
ment,  et  malgré  diverses  oscillations,  tombe  le  7' jour  à  26",  quelques  hcureS' 
avant  la  mort.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Urines  indemnes  de  sucre  et 
d’albumine.  Autopsie  macroscopique  :  lésions  méningées,  congestion  des  bases 
pulmonaires.  Pas  de  lésion  macroscopique  du  foie,  des  reins  et  de  la  rate. 

II.  _  Dément  épileptique,  âgé  de  37  ans;  en  moj-enne  une  ou  deux  crises  par 

mois,  de  loin  en  loin  crises  en  série,  affaiblissement  intellectuel  relativement 
récent.  S’alite  le  5  février.  Hypothermie  rectale  constatée  le  matin  du  7  février, 
descend  à  25”, 8  le  9  février,  une  heure  avant  la  mort.  Urines  indemnes  de  sucre. 
Léger  nuage  d’albumine  non  dosable  avec  l’appareil  d’Esbach.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  abondant.  Autopsie  macroscopique  :  lésions  méningées,  congestion 
des  bases  pulmonaires,  du  foie  et  de  la  rate.  Gros  reins.  Kystes  gélatineux  de  la. 
glande  thyroïde.  1^-  •'  • 

539)  Épilepsie  Sénile.  Contatations  Anatomo-pathologiques,  pae 

L.  Marchand  et  11.  Nouet.  liuU.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n“  3, 
p.  117-122,  21  mars  1910. 

MM.  Marchand  et  Nouct  montrent  les  pièces  et  les  préparations  provenant 
d’une  femme  qui,  à  l’âge  de  60  ans,  présentait  de  l’affaiblissement  intellectuel, 
de  l’excitation  maniaque  et  des  idées  de  grandeur.  Des  crises  revêtant  les  carac¬ 
tères  des  accès  épileptiques  survinrent  à  la  même  époque  et  se  renouvelèrent 
dans  la  suite.  Comme  symptômes  organiques,  on  notait  de  l’embarras  de  la 
parole,  du  tremblement  des  extrémités  et  de  la  langue,  de  l’exagération  des 
réflexes  tendineux;  deux  ans  après  le  début  des  accidents,  la  malade  présente 
un  ictus  suivi  d’hémiplégie  gauche  et  meurt  quelques  semaines  plus  lard. 

A  l’autopsie,  on  observe  des  foyers  multiples  de  ramollissement  ;  microscopi¬ 
quement,  on  constate  des  adhérences  des  méninges,  do  la  sclérose  corticale 
superficielle  et  une  dégénérescence  des  fibres  tangenlielles  ;  il  n’existe  aucune^ 
lésion  inflammatoire  des  parois  vasculaires. 

Les  auteurs  attribuent  l’épilepsie  plutôt  à  la  sclérose  corticale  diffuse  et  aux 
adhérences  méningées  ([u'aux  lésions  athéromateuses  si  communes  chez  les 
individus  âgés.  Ce  sont  d’ailleurs  ces  lésions,  si  souvent  associées  à  la  ménin¬ 
gite  chroniiine,  que  l’on  rencontre  chez  les  jeunes  sujets  atteints  d’épilepsie  dite 
idiopathique.  *' ■ 

5.i0)  Hémorragie  Protubérantielle  mortelle  dans  l’attaque  d’Épilep- 
sie,  par  Lkuhain  et  .Mahmiiîu.  Hall,  de  la  Suc.  clinique  de  Méd.  mentale,  aii  lH, 
n“  p.  H  4-M7,  21  mars  1910. 

Les  auteurs  montrent  les  pièces  provenant  d’un  malade  âgé  de  31  ans  qui, 
au  cours  d'une  attaque  d’épilepsie,  eut,  à  côté  d’hémorragies  sous-cutanées  mais 
surtout  viscérales  (sous-pleurales,  sous-endocardiques,  gastri(iues,  péri-rénales 
et  vésicales),  une  hémorragie  de  la  protubérance,  occupant  la  presque  totalité 
de  l’organe  et  communiquant  avec  le  IV'  ventricule.  E.  E. 

541)  Mort  subite  dans  l’Épilepsie  :  Hémorragie  bulbaire,  [lar  A.  Vir.oU- 
Roux  et  llnNiii  Uoi.iN.  Bull,  de  la  Suc.  clinique  de  .]téd.  mentale,  an  111,  n“  .•4> 
p.  1.57-U)9,  avril  1910. 

M. M.  Vigoureux  et  Colin  présentent  le  bulbe  avec  préparations  microscopiques 
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d’une  épileptique  morte  brusquement.  On  note  un  %cr  liémorragi(iue  sous  le 
plancher,  à  gauche,  très  près  de  la  ligne  médiane;  à  droite,  il  n’j  a  que  de  la 
congestion.  p' 

La  Mort  dans  l’État  de  mal  Épileptique,  par  Marckl  BaiANn.  Bull, 
de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  II),  n"  4,  p.  d59-'lt)2,  avril  1910. 

Présentation  de  photographies  reproduisant  le  plancher  du  IV»  ventricule 
d’épileptiques  ayant  succombé  en  état  de  mal.  On  y  distingue  une  vascularisa¬ 
tion  très  intense  allant  parfois  jusqu’à  la  thrombose  des  artérioles  avec  de 
petites  suffusions  sanguines  épendyrnaires.  py  p. 
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3^3)  Traité  Intei'national  de  Psychologie  pathologique.  Directeur  : 
docteur  Auguste  Mahik,  de  Villejuif,  l'oine  II,  Pxyehopalholojie  clinique,  un  fort 
>'ol.  grand  in-S»  de  xxiii  1000  pages,  avec  341  gravures  dans  le  texte,  Félix  Alcan 
éditeur.  Paris,  1911. 

Le  premier  volume  de  ce  traité,  dû  à  la  collaboration  de  professeurs  et  de  pra¬ 
ticiens  de  tous  pays,  était  consacré  à  \a.  psychopalholoqie  générale.  Le  deuxième, 
?ui  paraît  aujourd’hui,  traite  de  la  psychopalhologie  clinique.  Le  troisième,  qui 
terminera  l’ouvrage,  paraîtra  au  cours  de  la  présente  année  et  comprendra 
t  étude  de  la  mentalité  morbide  au  point  de  vue  psychologique,  la  thérapeutique  men- 
teie  et  l’assistance  comparée. 

Ce  deuxième  volume  débute  par  une  étude  du  professeur  Raymond  sur  les 
névroses  et  les  psychonévroses,  complétée  par  un  travail  du  professeur  Bechte- 
rew  sur  l’état  psychopathique  dans  les  affections  organiques  nerveuses  et  céré¬ 
brales.  Un  chapitre  sur  les  paralysies  générales  a  été  traité  par  MM.  Auguste 
‘‘tarie  et  Lhermitte. 

Après  CCS  premiers  chapitres  consacrés  à  l’exposé  descriptif  méthodique  des 
troubles  liés  à  des  altérations  somatiques  bien  définies  et  établies,  vient  l’étude 
•tes  troubles  mentaux  d’origine  toxique  ou  infectieuse  avec  les  états  cycliques  et 
^nfusionnels  (Pilez,  de  Vienne;  Bagenoff,  de  Moscou;  Régis  et  llesnard,  Auguste 
t^arie  et  A.  Riche)  et  les  manifestations  délirantes  dégénératives  en  bouffées  ou 
chroniquement  systématisées  (Magnan,  Sérieux  et  Capêras).  Le  volume  se  ter- 
t»rne  par  les  démences,  paralytiques  et  autres,  y  compris  la  démence  précoce. 
Pais  les  arrêts  du  développement  de  l’encéphale,  avec  leurs  manifestations  cli¬ 
niques  et  psychopathiques  (Ziehen,  de  Berlin;  Pick,  de  Prague;  Sollier,  Roubi- 
novitch.  Colin  et  Bourilhet,  Deny  et  Lhermitte).  R. 

344)  L’Aliéné,  l’Asile,  l’Infirmier,  par  Th.  Si.vio.x.  «  A  l’usage  des  chefs  d’éta¬ 
blissements  publics  et  privés,  internes  d’asile,  surveillants,  infirmiers,  gardes- 
malades,  parents.  »  Un  vol.  in-f2,  4ÜG  pages.  Paris,  19M,  Librairie  médicale 
’L  Bcrthier,  E.  Bougault,  successeur. 

L  aliéné  n’exige  pas  seulement  une  prescription  donnée  en  passant  ;  il  néces- 
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cite  une  organisation  spéciale  des  services,  une  surveillance,  une  répartition  et 
un  dressage  particulier  des  infirmiers.  C’est  le  résumé  des  principes  de  cette 
organisation  et  un  exposé  minutieux  de  la  tâche  du  personnel  que  l’on  trouvera 
dans  cet  ouvrage. 

11  se  compose  de  quatre  parties  ; 

La  première  résume  les  caractères  principaux  de  l’aliéné,  les  indications  de 
l’internement,  discute  la  contention. 

La  deuxième  partie,  après  un  résumé  des  modes  de  placements  et  des  me¬ 
sures  à  prendre  à  l’entrée  du  malade,  est  consacrée  surtout  à  la  pratique  de 
l’alitement.  . 

La  troisième  partie  traite  du  suicide,  des  aliénés  dangereux,  puis  des  soins 
généraux  ;  toilette,  alimentation,  etc. 

Knliii  l’auteur  étudie  en  détails  le  gâtisme,  l’épilepsie,  et  certains  quartiers 
comme  le  pensionnat  et  les  services  d’enfants,  pour  terminer  par  des  indications 
relatives  à  la  sortie. 

■  Ce  livre,  essentiellement  pratique,  est  appelé  à  rendre  de  réels  services  aux 
médecins  d’asiles  et  de  maisons  de  santé.  Il- 


SÉMIOLOGIE 


345)  Valeur  de  l’Examen  Physique  dans  les  Maladies  Mentales,  par 

Liî'Vis-C.  liiiucE.  Edinhury  medical  Journal,  vol.  \,  n"  (i,  p.  .323-3.32,  décembre 
d'.MO. 

L’examen  gynécologique  et  l’examen  hématologique  sont  de  la  plus  haute 
importance  en  clinique  psychiatrique.  L’auteur  cite  des  cas  où  les  malades 
guérirent  de  leurs  troubles  mentaux  lorsque  leur  affection  utérine  fut  guérie, 
La  leucocytose  du  sang  témoigne  de  la  résistance  â  l’infection  ;  elle  peut  être 
exaltée  et  l’auteur  raconte  un  cas  fort  curieux  d’auto-vaccination  suivie  de 
succès  d’une  streptococcie  d’origine  intestinale.  Il  relate  aussi  un  cas  de  manie 
développée  à  la  suite  d’un  abus  de  médication  thyroïdienne  et  qui  guérit,  au 
bout  de  six  mois,  par  une  opothérapie  à  dose  minime.  Thoma. 

34(1)  La  Tuberculo-réaction  en  médecine  Mentale,  par  A.  Marie  (de 
Villejuif)  et  lîuAU.ssART.  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biolotjie,  t.  L.WIll,  n"  3, 
p,  117,  28  janvier  1910. 

La  tuberculose  ne  saurait  être  mise  en  cause  dans  l'étiologie  de  la  paralysie 
générale,  de  la  démence  précoce  et  de  l’idiotie.  E.  Fkinuel. 

347)  Influence  de  la  Ponction  lombaire  sur  la  Pression  artéx’ielle  et 
la  fréquence  du  Pouls  dans  diverses  formes  de  Psychoses,  par 

,1.  Kouhinovitch  et  IL  Paii.laru.  Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  LXVlll,  n”  7,  p.  291),  23  février  1910. 

Sur  28  paralytiques  généraux,  un  seul  a  présenté  une  réaction  conforme  à  la 
loi  de  Marey  (augmentation  de  pression,  ralentissement  du  pouls).  Sur  11  dé¬ 
ments  précoces,  aucun  n’a  présenté  cette  réaction.  Sur  18  malades  atteints  de 
troubles  mentaux  divers,  5  ont  réagi  conformément  à  la  loi  de  Marey. 

Dans  tous  les  cas  observés,  les  modifications  de  la  jiression  artérielle  et  de  la 
fréquence  du  pouls  n’ont  pas  été  durables,  et,  quelques  heures  après,  le  lende- 
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main  au  plus  tard,  les  malades  ôtaient  revenus  à  leur  état  d’avant  la  ponction 

E.  Feindel. 

5548)  Un  cas  d’Hallucinations  lilliputiennes,  par  Lehoy.  BuU.  do  la  Soc.  cli¬ 
nique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n»  4,  p.  132,  avril  1910. 

Relation  d’un  nouveau  cas.  Les  hallucinations  visuelles  lilliputiennes  sont 
caractérisées  par  la  petitesse  des  figures  hallucinatoires.  Ici  la  malade,  une 
alcoolique,  a  vu  des  bonshommes  grands  comme  le  doigt,  assis  sur  un  fil  télé¬ 
graphique;  l’un  d’eux  fumait  sa  pipe.  Cette  vision  n’a  duré  qu’un  instant. 

K.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

^49)  Délire  systématique  avec  Hallucinations  chez  un  Paralytique 
général,  par  Leorain.  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  21  novembre  1910.  Ilevuede 
Psychiatrie,  t.  XIV,  p.  479,  novembre  1910. 

Présentation  d’un  paralytique  général,  halluciné,  dont  l’histoire  présente  deux 
phases  :  une  première,  remontant  à  2  ans,  est  caractérisée  tout  d’abord  par  une 
période  de  dépression  mélancolique  avec  idées  de  suicide,  puis  par  une  période 
expansion  avec  idées  de  grandeur  incohérentes,  mais  surtout  par  des  idées  de 
persécution  aux  allures  systématiques,  sanctionnées  par  des  hallucinations  de 
euie  très  intenses  :  audition  d’un  microphone  qui,  nuit  et  jour,  obsède  le 
Malade  au  point  de  l’empêcher  de  dormir. 

.  ïout  à  coup,  deuxième  phase;  en  juin  1909,  survient  une  attaque  épilepti- 
erme.  A  la  suite  on  assiste  à  une  dégringolade  rapide  des  facultés  avec  instal-, 
^Ron  du  syndrome  paralytique  classique  (inégalité  pupillaire,  embarras  de  la 
Parole,  démence,  lymphocytose  abondante).  Mais,  chose  remarquable,  pendant 
*^®Ue  seconde  période,  le  délire  hallucinatoire  (microphone)  persiste  avec  sa 
première  intensité,  prolongeant  le  délire  systématique  au  sein  de  la  démence, 
^quelle  ne  fait  qu’irniirimcr  à  ce  délire  un  caractère  nouveau  d’enfantillage, 

Ce  malade  est  d’ailleurs  syphilitique  depuis  24  ans  et  une  très  lourde  tare 
.®rédilaire  pèse  sur  son  histoire,  E.  Feindel, 

hhO)  Syndrome  Paralytique  et  Paraplégie  spasmodique,  par  A.  Marik 
Cl  Renoist  (de  Villejuif).  Bull,  de  la  Suc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111  n“  4 
P- 149-13:1,  avril  1910. 

^  Cas  intéressant  en  ce  sens  que  le  diagnostic  de  paralysie  générale  n’est  pas 
®suré  et  prêle  à  discussion.  11  s’agit  peut-être  d’une  forme  de  passage  entre  la 
Uralysie  générale  et  la  sclérose  disséminée.  E.  F. 

Éruptions  Syphilitiques  secondo-tertiaire  et  tertiaire  chez  deux 
paralytiques  générales,  par  M.  Trénel  et  L,  Liiiert,  Bull,  de  la  Soc.  cli- 
de  Méd.  mentale,  an  111,  n“7,  p.  207,  juillet  1910. 
ha  première  malade,  chez  qui  les  symptômes  paralytiques  datent  de  2  ans, 

‘  te  des  cicatrices  toutes  récentes  d’une  éruption  secondo-lertiairc. 
a  deuxième,  chez  qui  les  symptônics  paralytiques  datent  de  4  mois  environ, 
i^cs  syphilides  tuberculo-crutacécs  du  poignet  et  séborrhéiforme  de  la 
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552)  Un  cas  d’Hypothermie  chez  un  Paralytique  général,  par  Kogues 
DE  l'’üHSAC  et  Vallet.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n"  5,  p.  '18Ü-201,  mai 

Il  s’agit  d’un  paralytique  général  dont  la  température  se  maintint  au-dessous 
de  37'’  pendant  plus  de  2  mois  et  demi. 

C’est  après  l’incision  d’un  phlegmon  .de  l’avant-bras  que  la  température 
tomba  de  3S°,1  au-dessous  de  la  normale,  les  températures  les  plus  basses 
enregistrées  ayant  été  de  31”, 5  et  28", 3. 

’l’oute  la  longue  période  d’hypothermie,  terminée  par  la  mort,  fut  marquée  de 
troubles  trophiques  et  infectieux  divers  (furoncles,  abcès,  éruption  zostériforme, 
purpura).  E.  F. 

553)  Glycosurie  et  Paralysie  générale,  par  A.  Vigoüroux  et  Fournaüd. 

Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  n"  8,  p.  80-1-808,  octobre  1910. 

La  glycosurie  est  rare  dans  la  paralysie  générale.  Los  auteurs  ne  l’ont  obser¬ 
vée  que  trois  fois  sur  plus  de  1  000  malades.  Dans  le  cas  actuel,  elle  ôtait  com¬ 
mandée  par  des  lésions  du  foie  dont  l’insuflisance  provoqua  de  nombreux  ictus 
apoplectiformes.  E,  Feindkl. 

551)  Sur  trois  cas  de  Paralysie  générale  régressive,  par  Rémond  (de 
Metz)  et  VoiVENEL  (de  'foulousej.  L’Encéphale,  an  V,  n"  10,  p.  280-290,  10  oc¬ 
tobre  1910. 

A  côté  des  paralysies  générales  progressives,  peuvent  prendre  |)lacc  les  para¬ 
lysies  générales  régressives  de  Régis,  les  syndromes  paralytiques  fugaces  de 
Klippel,  dans  lesquels  il  suffit,  chez  un  prédisposé  ou  chez  un  diminué,  d’une 
infection  ou  d’une  intoxication  pour  déclancher  un  syndrome  paralytique. 

Les  trois  cas  des  auteurs  rentrent  dans  le  cadre  de  ce  que  Régis  a  appelé  :  les 
paralysies  générales  régressives. 

Le  diagnostic  avec  la  paralysie  générale  progressive  à  sa  période  d’étal  est 
souvent  impossible  et  c’est  l’évolution  qui  le  commande.  11  faut  tenir  compte 
cependant  d’une  série  de  signes  accessoires  tels  que  :  l’âge  plus  irrégulier  du 
sujet,  l’insuflisancc  hépatique  ou  rénale,  les  nombreux  signes  d’auto-intoxica- 
lion,  l'apparition  rapide  des  divers  symptômes. 

Se  souvenir  de  l’existence  de  cas  analogues,  c’est  souvent  éviter  un  interne¬ 
ment  trop  précoce  et  inutile,  surtout  chez  les  alcooliques  qui  présentent  assez 
fréquemment  ce  syndrome.  E.  Feindkl. 

.5i5)  Syphilis  conjugale.  Paralysie  générale  du  mari.  Syphilis  e» 
évolution  chez  la  femme,  par  Ro.miom.me,  Soc.  clini(iue  de  Méd.  menlalHi 
21  novembre  1910,  Revue  de  Psychiatrie,  p.  481,  novembre  1910. 

Deux  cas  de  syphilis  conjugale.  Dana  le  premier  couple,  le  mari  est  paraly¬ 
tique  général,  la  femme  tabétique. 

Datis  un  second  couple,  le  mari  est  également  paralytique  général  et  la femm® 
est  porteuse  d’accidents  tertiaires. 

A.  Marie  rappelle,  à  ce  propos,  la  série  de  12  couples  antérieurement  pré¬ 
sentée  à  la  Société.  Cette  série  vient  de  se  compléter  par  la  présentation,  à  1® 
dernière  séance  de  la  Société  de  l’sychiatrie,  de  la  lllle  d’un  de  ces  couples  *1® 
parais liquc.s.  Celte  jeune  fille,  hérédo-syphilitique,  est  atteinte  de  paralysi® 
générale  juvénile.  E.  F. 
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S56)  Paralysie  générale  conjugale,  par  A.  Marie  et  Beaussart,  Bull,  de  la 
Soc.  clinique  do  Méd.  mentale,  an  IH,  n”  4,  p.  139-143,  avril  1910. 

Présentation  d’un  couple  de  paralytiques  généraux  syphilitiques.  A  propos  de 
cas,  les  auteurs  en  signalent  plusieurs  semblables  qu’ils  ont  eu  l’occasion 
d  observer;  ils  insistent  sur  ce  fait  que  la  paralysie  conjugale  devient  fréquente 
quand  on  la  recherche  systématiquement.  Ils  ont  retrouvé,  dans  la  plupart  de 
leurs  cas,  la  syphilis  initiale.  E.  E. 

11S7)  Paralysie  générale  conjugale,  par  Bogues  de  Fursac  et  Carguas.  BaP. 
de  la  Soc.  clinviue  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  4,  p.  143-149,  avril  1910. 

Mm.  Bogues  de  Fursac  et  Capgras  présentent  un  nouveau  cas  de  paralysie 
générale  conjugale  syphilitique  avec  écrits  de  leurs  deux  malades. 

M.  Leroy  cite,  à  propos  des  communications  de  MM.  Bogues  de  Fursac  et 
papgras  et  de  MM.  Marie  et  Beaussart,  un  autre  cas  de  paralysie  générale  con¬ 
jugale.  Il  rappelle  les  travaux  de  Morel-Lavallée  sur  ce  sujet,  et  l’observation  de 
Pélières  concernant  une  femme  qui  communiqua  la  syphilis  à  cinq  individus 
qui  tous  moururent  de  paralysie  générale.  E.  F. 

Paralysie  générale  et  Tabes  chez  les  deux  conjoints,  par 

M.  Leroy.  Bail,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n°  3,  p.  170,  mai  1910. 

Le  mari  est  atteint  de  tabes  depuis  le  commencement  de  1909;  la  femme  est 
atteinte  de  paralysie  générale  depuis  le  commencement  de  1910.  Le  mari  avait 
'contracté  la  syphilis  en  1900  et  avait  contaminé  sa  femme  à  la  même  époque; 
U6lle-ci  n’avait  eu  que  des  accidents  très  discrets.  Le  ménage  avait  suivi  un 
^•■aitement  mercuriel  pendant  5  à  6  ans,  E.  F. 

SS9)  Syndrome  Paralytique  et  Sclérose  en  plaques,  par  Em.  Benoist. 
üull.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  lil,  n"  3,  p.  111-114,  21  mars  1910. 

M.  Benoist  a  observé  plusieurs  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  troubles  men- 
uux.  Le  malade  actuel  est  atteint  de  paraplégie  spasmodique  et  il  présente  le 
ayndrome  mental  paralytique.  Cet  état,  caractérisé  par  l’indifférence,  l’apathie, 
affaiblissement  global  de  toutes  les  facultés,  donne  l’impression  d’une  para- 
ysie  générale  à  forme  démentielle  pure,  sans  délire.  Le  malade  a  [irésenté  par 
^Utervalles  des  idées  de  grandeur  absurdes. 

La  paraplégie  spasmodique,  avec  troubles  des  sphincters,  hypoesthésie  à 
^piqûre  et  tremblement  des  membres  inférieurs  de  caraclére  in'enlionnel,  est 
^<îcompagnéc  de  signes  oculaires  constitués  par  des  secousses  nystagmiformes 
une  double  atrophie  optique.  L’auteur  estime  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  en 
Plaques  à  laquelle  doivent  être  rattachés  les  troubles  mentaux,  car  le  malade 
Il  a  aucun  des  signes  somatiques  caractéristi([ues  de  la  paralysie  générale  et  la 
Ponction  lombaire,  deux  fois  répétée,  a  été  absolument  négative.  E.  F. 

^60)  Syphilis  cérébrale  ou  Paralysie  générale,  par  Legrain.  Bull,  de  lu 
Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n"  7,  p.  209-273,  juillet  1910. 

Présentation  d’un  malade  interné  deux  fois  à  moins  d’un  an  d’iiilervallc,  La 
Piéinière  fois  il  s’agissait  d’une  sypîiilis  cérébrale  avec  symptômes  de  lésions  en 
J ®r,  la  seconde  fois  de  paralysie  générale.  E.  F. 


324 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


S(id)  Diagnostic  de  l’Épilepsie  et  de  la  Paralysie  générale,  par  Henri 

Holin  et  Mignard.  liuU.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  2,  p.  44-30, 

février  1910. 

Présentation  d’une  malade  qui,  pendant  plusieurs  mois,  a  été  soignée  à  la 
Salpêtrière,  Considérée  comme  épileptique,  elle  était  soumise  au  traitement 
par  le  bromure  de  potassium  et  l’hypocLloruration.  A  son  arrivée  à  l’asile  de 
Villejuif,  elle  présentait  un  état  confusionnel  qui  pouvait  être  consécutif  à  des 
accès  d’épilepsie,  et  qui  semblait  légitimer  le  diagnostic  porté  antérieurement  à 
la  Salpêtrière  et  à  Sainte-Anne. 

En  réalité,  il  s’agit  d’une  paraljtique  générale. 

Ces  cas  sont  des  plus  importants  à  faire  connaître  aux  médecins,  étant  donnée 
l’importance  du  pronostic  et  du  traitement  à  suivre,  Ils  ont  été  signalés  depuis 
longtemps,  entre  autres  par  Falret,  Moreau  do  Tours,  Toulouse  et  Marchand, 
Séglas  et  Français.  L’étude  attentive,  non  seulement  du  malade,  mais  de  son 
histoire  pathologique  et  l’évolution  de  l’affection  permettent  de  faire  le  dia¬ 
gnostic. 

MM.  Magnan,  Pactet,  Hitti  approuvent  ces  conclusions  etM.  Marchand  dit 
que,  cliniquement,  on  peut  observer  chez  les  paraljtiques  généraux  deux  sortes 
distinctes  de  crises  convulsives.  Chez  les  uns,  les  crises,  quoique  nombreuses, 
n’inlluencent  en  rien  la  marche  de  la  paralysie  générale;  chez  d’autres,  les 
crises,  quoique  moins  fréquentes,  sont  toujours  suivies  d’une  aggravation  des 
phénomènes  moteurs  et  psychiques  de  la  paralysie  générale.  E.  F. 

362)  Paralysie  générale  sénile  et  Presbyophrénie,  par  M.  Trénei.  et, 

L.  Lirert.  Bail,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n“  7,  p.  238-267,  juil-, 

letiOlO. 

MM.  Trénel  et  Libert  présentent  deux  cas  de  paralysie  générale  sénile.  La 
première  est  une  malade  âgée  de  70  ans.  Début  il  y  a  un  an  par  des  idées  de 
jalousie.  .Affaiblissement  intellectuel  progressif;  la  mémoire  est  inlidèle,  très 
lacunaire;  état  de  satisfaction  euphorique.  Pupilles  inégales,  réaction  lumineuse 
très  paresseuse.  Tremblement  de  la  langue,  de  la  face  et  des  mains.  Parole  tré- 
mulante  avec  achoppement.  Parésie  musculaire.  Uéllexes  tendineux  un  peu  plus 
forts  à  droite.  Lymphocytose  considérable.  Iléaclion  de  Wassermann  négative, 
l'ne  fausse  couche.  Cas  douteux  et  raison  du  trouble  plutôt  lacunaire  que  global 
de  l’intelligence  nécessitant  une  plus  longue  observation. 

La  seconde  malade  est  âgée  de  63  ans.  Elle  tient  des  propos  et  a  une  attitude 
maniaque.  Le.s  idées  érotiques  dominent.  Fabulations  considérables.  Mémoire 
1res  inlidèle  avec  cependant  un  certain  degré  de  conservation  de  la  mémoire  de 
fixation. 

Héllcxes  tendineux  complètement  abolis  :  pupilles  très  paresseuses  à  la  réac¬ 
tion  lumineuse  ;  pas  de  douleurs  musculaires. 

Lymphocytose  extrêmement  faible  et  dont  on  ne  peut  faire  état. 

Les  auteurs  font  remarquer  à  propos  de  ces  deux  cas  le  mélange  complexe 
des  symptômes  de  paralysie  générale  cl  de  presbyophrénie.  E.  F. 

363)  Diabète  et  Paralysie  générale,  par  A.  Vicouitoux.  La  Clinique,  an  V, 

II"  48,  p.  760,  2  décembre  1910. 

Le  diabète,  d’une  grande  rareté  chez  les  paralytiques  généraux  est  une  coin- 
[dication,  mais  non  une  cause  de  la  maladie.  C.oinme  toutes  les  auto-intoxica- 
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•tions,  intoxictilions  et  infections,  le  diabète  déterniine  des  ictus  épileptiformes 
phez  les  méningo-encéplialitiqucs;  ces  ictus  se  produisaient  avec  une  grande  fré¬ 
quence  dans  les  deux  observations  de  l’auteur.  Feindel. 


Lésions  Neurofibrillaires  des  Cellules  nerveuses  corticales  des 
Paralytiques  généraux,  par  Laiunel-Lavastine  et  Pitulescü.  L' Encéphale, 
an  V,  n°  12,  p.  417-422,  10  décembre  1910. 


Il  résulte  de  cette  étude  que  dans  la  paralysie  générale,  les  neurofibrilles  des 
cellules  nerveuses  du  cortex  sont  en  général  lésées.  Les  fibrilles  intracellu- 
aires  sont  beaucoup  plus  atteintes  que  les  extraccllulaires  ;  celles  des  petites 
pyramidales  et  des  cellules  polymorphes  sont  plus  touchées  que  celles  des 
grandes  pyramidales  et  surtout  des  pyramidales  géantes. 

Une  cellule  très  malade  peut  se  trouver  à  côté  d’une  cellule  saine  comme  si 
e  processus  atteignait  chaque  cellule  individuellement.  Dans  une  même  c(dlule, 
‘es  régions  les  plus  vulnérables  sont  la  base  près  de  l’origine  de  l’axone,  et  la 
cegion  périniicléaire.  La  résistance  des  dendrites,  surtout  dans  leur  partie  dis¬ 
ais,  fait  contraste  avec  la  fragilité  du  corps  cellulaire. 

îoutes  choses  égales  d’ailleurs,  l’évolution  des  lésions  neurofibrillaires  peut 
e  re  sériée  de  la  façon  suivante  :  épaississements  et  amincissements,  transfor¬ 
mation  moliniforme,  accolement  et  raréfaction,  diffusion,  fragmentation, 
Çaasformation  granuleuse  Ordonnée,  linéaire,  puis  diffuse,  pulvérisation  de 
P  us  en  plus  ténue  jusqu’à  la  disparition  complète.  Dans  chaque  cellule,  les 
sions  neurofibrillaires  ne  sont  pas  contemporaines.  Aussi  les  divers  stades 
csionnels  s  observent-ils  le  plus  souvent  en  même  temps  dans  chaque  cellule, 
types  cités  ne  sont  que  les  plus  fréquents;  il  en  existe  beaucoup  d’autres. 

L.  Fei.vuel. 


Deux  cas  d’Épithélioma  pavimenteux  chez  les  Paralytiques 
généraux,  par  A.  ViGounoux.  liull.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111, 
2,  p,  58-Gl,  février  1910. 

M-  Vigoureux  apporte  deux  observations  de  paralytiques  généraux  ayant 
Piesenté  l’un,  avant  l’apparition  de  la  maladie  un  épithélioma  ulcéré  de  la  lèvre 
.  érieure,  l’autre  un  épithélioma  du  gland  au  cours  de  la  maladie. 

■  11  présente  les  coupes  histologiques  des  tumeurs  et  des  cerveaux.  E.  I<\ 

cas  d’Épithélioma  chez  un  Paralytique  général,  par  Dactet 
Douiulheï.  JhUl.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n“  5,  p  185-189 
mai  1910. 

^  Préparations  histologiques  et  photographies  relatives  à  un  paralytique 
m^àl  qui  était  atteint  d’épithélioma  des  lèvres, 
es  cas  de  ce  genre,  rares  dans  la  littérature  médicale,  sont  intéressants  pour 
tio^^  ‘l'^‘  considèrent  la  paralysie  générale  et  le  cancer  buccal  comme  des  affec- 
parasyphilitiques.  E.  F. 

^2  Mort  par  Perforation  intestinale  chez  un  dément 

•  mj;®lytiÇ[ue  à  la  suite  d’ingestion  de  cailloux,  par  A.  Viooiinoux 
^Ql^eiuitNAUi).  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n°  5,  p.  184,  mai 

ration  du  gros  intestin  survenue  chez  un  paralytique  général  qui  avait 
®  *’é  des  cailloux  et  des  morceaux  de  verre.  Les  auteurs  notent  la  rareté  des 
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accidents  de  ce  genre  malgré  la  fréquence  des  ingestions  d’objets  indigestes  par 
les  déments,  en  même  temps  que  l’anomalie  des  réactions  péritonéales  qu’a 
eues  le  malade.  E.  F. 

568)  Fibromes  de  l’Acoustique  et  Endothéliome  des  Méninges  chez 
un  Paralytique  général,  par  Factet,  Vigouroux  et  Bouhiliiet.  Bull,  de  lu 
Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"6,  p.  237,  juin  1910. 

Les  constatations  faites  à  l’autopsie  permettent  de  rapporter  la  démence  que 
présentait  le  malade  à  la  méningo-encéplialite  diffuse,  la  surdité  aux  fibromes 
de  l’acoustique,  l’bémiparésie  à  la  compression  des  pj'ramides  et  la  mort  subite 
à  la  compression  bulbaire. 

La  coexistence  des  fibro-sarcomes  et  d’un  sarcome  angiolithique  est  à  retenir. 

K.  F. 

369)  Sur  l’analyse  chimique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  des  Para¬ 
lytiques  généraux  (Première  note),  par  Laig.nel-Lavastine  et  Lasaussb. 
Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t,  LXVllI,  n"  3,  p.  111,  28  janvier  1910. 
Le  liquide  cépbalo-racbidien  des  paralj'tiques  généraux  ne  contient  pas 
d’ammoniaque  préexistante.  Mais  il  contient  des  substances  qui  en  perdent  très 
facilement  sous  l’influence  de  la  chaleur  ou  des  réactifs.  E.  Feindel. 

570)  Sur  l’analyse  chimique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  des  Para¬ 
lytiques  généraux.  Présence  d’une  base  volatile  à  côté  de  la  Cho- 
line  (Deuxième  note),  jiar  Laignel-Lavastine  et  Lasausse.  Comptes-rendus  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  LXVIII,  n“  16,  p.  803,  13  mai  1910. 

l.’anal)'se  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux 
permet  de  mettre  en  évidence,  à  côté  de  la  choline,  une  autre  base  organique 
qui  possède  quelques-uns  des  caractères  de  la  triméthylamine. 

E.  Feindel. 

571)  Sur  le  contenu  en  Cholestérine  du  Liquide  Céphalo-rachidien 
dans  quelques  maladies  Mentales  (Paralysie  progressive,  Épilep' 
sie.  Démence  précoce),  par  G.  Pighini.  Archices  italiennes  de  Biologie,  t.LUh 
fasc.  2,  p.  297-300,  paru  le  30  juillet  1910. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  la  cholestérine  existe  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  88  des  cas  et  assez  souvent  même  on  peut  l’isoler  en  cris¬ 
taux.  Môme  chose  dans  l’épilepsie  (66  “/«)  ;  enfin  dans  la  démence  précoce,  1* 
présence  de  la  cholestérine  a  pu  être  démontrée  dans  -45  %  Jes  cas  étudiés. 

Un  fait  à  remarquer  c’est  que  la  présence  de  la  cholestérine  dans  le  liquids 
céphalo-rachidien  coïncide  avec  une  gravité  plus  grande  de  la  maladie.  Dans  la 
paralysie  générale,  c’est  dans  la  phase  exubérante  que  la  cholestérine  se  trouve 
en  jdus  grande  quantité;  dans  l’épilepsie,  c’est  dans  les  périodes  de  plus  grande 
intensité  des  accès,  et  dans  la  démence  précoce,  c’est  dans  la  phase  aiguë  des 
premières  années,  et  dans  les  moments  de  catatonie  que  l’on  a  le  plus  fréqueiW' 
ment  un  résultat  positif  dans  la  recherche  de  la  cholestérine  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  F.  Deleni. 

572)  La  Radiothérapie  de  la  Paralysie  générale,  par  G.  Marinksco. 
Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVIII,  n"  d2,  p.  624,  15  avril  d9i0. 
La  communication  actuelle  concerne  trois  paralytiques  généraux  dont  deuX 

tout  au  moins  ont  été  notablement  améliorés  par  la  radiothérapie. 

E.  Feindel. 
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573)  Traitement  de  la  Parasyphilis  du  Système  nerveux  à  la  lumière 
des  rjcentes  recherches.  Paralysie  générale  et  Tabes,  par  To.m-A. 
Williams.  American  Journal  of  Bermaloloçjy  andGenilo-urinaryDiseas.es,  vol.  XIV, 
n»  0,  p.  292-29G,  juin  1910. 

L'auteur  donne  quelques  observations  montrant  que  le  syndrome  de  paralysie 
générale  ou  de  tabes  pris  tout  à  fait  au  début  a  pu  être  guéri  par  le  traitement 
spécifique.  Tiioma. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


*j74)  Psychose  périodique  à  forme  Délirante,  par  A.  Condomlne.  Revue  de 
Psychiatrie,  t.  XIV,  n”  3,  p.  89-94,  mars  1910. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  40  ans,  qui,  depuis  l’âge  de  13  ans,  présente,  plu¬ 
sieurs  fois  chaque  année,  des  accès  délirants  de  durée  relativement  courte 
(un  mois  environ).  Ces  accès  évoluent  sur  un  fond  variable  de  dépression  ou 
excitation  et  s’accompagnent  toujours  d’idées  délirantes  (de  mélancolie  et  de 
persécution)  et  le  plus  souvent  d’hallucinations  de  l’ouïe.  Dans  l’intervalle  des 
®ucès  elle  se  rétablit  complètement,  se  rappelle  tout  ce  qu’elle  a  fait  étant 
Unalade  et  se  rend  compte  du  caractère  pathologique  de  ses  conceptions  déli- 
l’nntes  et  de  ses  troubles  sensoriels.  Malgré  la  répétition  de  ces  accès  pendant 
^5  ans,  elle  ne  présente  aucun  affaiblissement  intellectuel. 

Ce  qui  fait  le  caractère  particulier  de  cette  forme  de  psychose,  c’est  que  la 
Uialade  examinée  dans  un  de  ses  accès  isolément,  éveille  l’idée  soit  d’un  délire 
Uïélancoliiiue  avec  hallucinations  et  idées  de  suicide,  soit  d’une  bouffée  délirante 
**•^60  idées  de  persécution  et  impulsions  violentes  (les  certificats  des  médecins 
compétents  qui  l’ont  soignée  successivement  en  font  foi),  alors  que  dans  l’en- 
«emble  elle  fait  penser  immédiatement  à  la  folle  intermiltente  et  l’on  peut  se 
demander  s’il  faut  rattacher  une  pareille  malade,  d’après  la  classification  fran- 
*0'se,  à  la  folie  périodique  ou  au  délire  des  dégénérés  de  M.  Magnan. 

Or,  en  pesant  bien  la  valeur  des  symptômes,  il  semble  que  la  première  bypo- 
oése  soit  la  bonne  ;  l’idée  délirante  et  l’hallucination  ne  sont  que  des  caractères 
secondaires  et  ce  qui  domine  avant  tout  dans  l’histoire  de  cette  malade,  c’est 
*on  plutôt  la  périodicité  presque  régulière  de  ses  accès  et  la  modification  de 
humeur  sur  laquelle  ils  se  développent,  nous  devons  remarquer  en  outre  que 
hérédité  névropathique  est  assez  légère.  Enfin  la  conservation  intégrale  des 
hcullés  intellectuelles  est  encore  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

E.  F. 


h)  Obsessions  Hallucinatoires  et  Hallucinations  Obsédantes  au 
Cours  de  deux  accès  de  Folie  périodique,  par  Lehoy  et  Gapgras.  Soc. 
'^Gnique  de  Méd.  mentale,  21  novembre  1910.  Revue  de  Psychiatrie,  p.  480,  no¬ 
vembre  1910. 

11  s  agit  d’une  jeune  femme  de  30  ans  qui,  au  cours  de  deux  accès  de  dépres- 
^Ch  mélancolique,  survenus  l’un  à  20  ans,  l’autre  à  30  ans,  a  eu  des  impulsions 
suiLide  provoquées  chaque  fois  par  une  hallucination  visuelle  :  vision  d’une 
mx  de  cimetière  la  première  fois,  jision  de  couteaux  et  de  sang  la  seconde 
Ces  scènes  hallucinatoires  se  sont  produites  la  nuit.  Elles  ont  été  précédées 
Suivies  par  une  hyperesthésie  effective  qui  s’est  en  outre  manifestée  par  quel- 
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ques  inlerpi'ôtations  délirantes,  par  des  idées  de  persécution  transitoires  et  pai‘ 
des  fugues  panophoijiques. 

La  malade  lutte  contre  l’obsession  suicide,  elle  redoute  beaucoup  la  mort. 
Cette  tanatbophobie  s’accompagne  de  tout  un  cortège  d’balluoinations  visuelles 
de  couleur  funèbre  :  croix,  cercueil,  enterrements,  cimetières. 

Les  auteurs  discutent,  à  ce  propos,  les  rapports  de  l’obsession  et  de  la  psy¬ 
chose  intermittente.  E.  F. 

576)  Maladie  de  Recklinghausen  et  Psychose  périodique,  par  .1,  Ciiar- 

PKiNTiüM.  ///s’iicép/ui/c,  an  V,  n"  it,  p.  4(i0-.i6.o,  10  décembre  1910. 

La  maladie  de  llecklinghausen  dont  l’étude  a  retenupdéjà  si  souvent  l’atten¬ 
tion  des  dermatologistes,  des  neurologistes  et  des  chirurgiens,  est  également 
fort  intéressante  pour  le  psychiatre.  Cette  maladie  offre,  en  effet,  des  rapports 
étroits  avec  la  dégénérescence  mentale.  Le  cas  suivant  est,  d’après  l’auteur, 
intéressant  en  ce  sens  précisément  qu’il  fait  pour  ainsi  dire  toucher  du  doigt  ce 
rappovt. 

Il  s’agit  d’un  malade  qui  présente  deux  affections  neltement  caractérisées  : 
d’une  part,  une  psychose  périodique,  d’autre  part  une  maladie  de  Ueckling- 
hausen.  La  coexistence  de  ces  deux  affections  chez  un  même  sujet  ne  saurait 
être  fortuite.  Elles  ont  toutes  deux  une  origine  commune  :  elles  sont  toutes 
deux  l’expression  de  la  dégénérescence  héréditaire.  Le  cas  vient  donc  à  l’appui 
de  l’o|>iiiion  de  lirissaud  pour  ([ui  la  neurofibromatose  résulte  d’une  malforma-; 
tion  primitive  de  l’ectoderme. 

D’ailleurs,  s’il  est  rare  d’observer  la  neurofibromatose  généralisée  chez  de 
véritables  aliénés,  il  faut  remarquer  tout  d’abord  la  fréquence  des  mevi  chez  les 
aliénés,  ensuite  et  surtout  avec  quelle  fréquence  on  rencontre  chez  les  malades 
de  Uecklinghausen  des  anomalies  mentales,  plus  ou  moins  variées  ;  63  "/„  des 
cas  s’accompagnent  de  défectuosités  psychiques  symptomatiques  de  dégénéres-i 
cence  mentale. 

Ce  qui  domine,  c’est  un  état  de  dépression  intellectuelle,  d’apathie,  de  passi¬ 
vité,  de  torpeur  rappelant  celle  des  addisoniens.  Le  faciès  est  hébété,  le  corps 
plus  ou  moins  voûté,  amaigri,  chétif.  Ce  sont  des  malades  souvent  de  petite 
taille.  Ecoliers,  ils  apprennent  mal  à  lire  et  à  écrire,  leur  intelligence  est  au- 
dessous  de  la  moyenne.  Tel  est  l’état  mental  habituel  des  malades  de  Ucckling- 
hausen,  état  mental  caractéristique  non  de  la  neurofibromatose,  mais  de  1® 
dégénérescence,  leur  mère  commune.  Si  le  malade  qui  fait  l’objet  de  l’observa¬ 
tion  actuelle  n’a  pas  présenté  cet  état  jnental,  ce  n’est  pas  qu’il  ne  soit  un  dégé¬ 
néré,  c’est  que  chez  lui  la  dégénérescence,  ou  la  malformation  cctodermique 
s’est  manifestée  sur  le  système  nerveux  central  d’une  façon  dilfércntc,  à  savoir 
par  une  psychose  bien  définie,  de  même  qu’elle  se  manifestera  chez  d’autres 
malades  par  une  tumeur  cérébrale. 

Chez  d’autres  encore,  la  dégénérescence  donnera  lieu  non  seulement  à  de  1® 
neurofibromatose  et  à  des  anomalies  mentales,  mais  encore  i'i  de  la  myoclonie- 

E.  Fkindiîi.. 

577)  Sur  un  état  mixte  Pseudo-circulaire.  Manie  dépressive  suivi® 

de  Manie  improductive,  par  .1.  llAi.HunsTADT.  ///facrp/ntlc,  an  V,  n"  12, 

[K  m-m,  10  décembre  1910. 

On  sait  que  la  folie  maniaque  dépréssive  peut  donner  lieu  à  des  tableaux  cli¬ 
niques  dénommés  par  l’école  de  Kruspelin  t  états  mixtes  ».  Cette  notion  semble 
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actuellement  bien  assise;  elle  signifie  qu’on  doit  admettre,  à  côté  des  états 
maniaques  et  dépressifs  francs,  des  états  pseudo-maniaques  et  pseudo-dépres¬ 
sifs.  L’auteur  pense  qu’il  y  a  intérêt  à  aller  encore  plus  loin  dans  cette  voie  et 
à  admettre  l’existence  de  syndromes  pseudo-circulaires  constitués  par  la  succes¬ 
sion  de  deux  états  mixtes  dissemblables  et  pouvant  donner  lieu,  de  ce  fait,  à 
une  modalité  clinique  particulière. 

^  Ayant  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  ce  genre,  l’auteur  a  cru  intéressant 
d’en  rapporter  ici  l’observation.  Ce  qui  fait  la  particularité  du  cas,  au  point  de 
vue  de  l’évolution,  c’est  la  succession  de  deux  états  mixtes  différents,  ayant 
pour  résultat  la  production  d’un  tableau  clinique  pseudo-circulaire  :  «  Dépres¬ 
sion  mélancolique  suivie  d’excitation  maniaque.  »  Or,  en  réalité,  il  ne  s’agissait 
que  d’une  transformat.on  d’hypothymie  en  hyperthymie,  les  autres  éléments 
Psy  eho-pathologiques  —  exagération  des  mouvements  et  ralentissement  des  repré¬ 
sentations  mentales  —  sont  restés  les  mêmes  pendant  les  deux  phases. 

E.  F. 


THÉRAPEUTIQUE 

^78)  De  la  Méthode  Chirurgicale  en  Médecine  Mentale,  par  Lucien 
PicQuÊ.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n”  2,  p.  45-51,  février  1910. 

On  sait  que  depuis  25  ans,  M.  Piequé  s’efforce  de  démontrer  que  la  chirurgie 
est  appelée  ii  jouer  un  rôle  important  dans  la  thérapeutique  curative  de  l’aliéna- 
lon  mentale.  Sa  longue  expérience  lui  a  permis  de  constituer  une  méthode  de 
démonstrations  qu’il  appelle  .  méthode  chirurgicale  .  parce  que  l’acte  chirur- 
gical  y  représente  l’élément  fondamental,  «  le  moment  décisif  ». 

Jusqu’ici  la  méthode  clinique  avait  été  exclusivement  utilisée  pour  affirmer 
es  rapports  des  troubles  mentaux  avec  les  affections  viscérales.  Or  la  méthode 
d  irurgicale  lui  est  de  beaucoup  supérieure.  La  première  est  insuffisante  dans 
es  moyens  et  contestable  dans  ses  résultats  ;  le  médecin  n’y  peut  jouer  qu’un 
éle  d’observateur  passif;  il  reste  sans  action  sur  la  marche  des  phénomènes, 
ans  la  deuxième,  au  contraire,  l’observateur  devient  actif;  il  ne  se  borne  plus 
constater  les  phénomènes  qui  se  présentent  à  son  attention.  Il  règle  lui- 
me  les  conditions  de  l’expérience.  Il  peut  rompre  le  lien  opposé  entre  la 
esion  et  le  trouble  mental  au  moment  qu’il  a  choisi  lui-même  et  dans  les  con- 
hions  qu’il  peut  fixer  d’avance.  Il  observe  dés  lors  comme  l’expérimentateur 
1  état  de  choses  qu’il  a  créé  et  il  en  suit  les  diverses  phases.  Il  a  encore  le 
pouvoir,  dans  une  série  de  cas  analogues,  de  reproduire  cette  rupture  autant  de 
'OIS  qu’il  le  veut. 

Les  éléments  qui  permettent  d’établir  un  rapport  de  causalité  entre  l’affection 
n  ale  et  les  troubles  pathologiques  périphériques  sont  au  nombre  de  trois  ; 
y  a  lieu  de  les  envisager  successivement. 

^  J"  Connaissance  du  malade  au  point  de  vue  psychiatrique.  —  Il  s’agit  de  déter- 
ble^^H  ^  ®®Pôce  morbide  en  observation.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’occuper  des  trou- 
for*  lésions  primaires  du  cerveau  et  il  ne  faut  retenir  que  les  délires  à 

me  onirique  (délires  de  rêve)  ou  les  états  dits  mélancoliques  ou  hypocon- 
qui  jusqu’ici  paraissent  liés  à  des  lésions  périphériques, 
che  "****^*  rapports  de  la  lésion  kvec  le  délire. —  Lorsque  l’examen  a  démontré 
2  un  délirant  appartenant  aux  catégories  précédentes  l’existence  d’une  lésion 
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somatique,  recherche  parfois  assez  difficile,  eelle-ci  ne  laisse  pas  d’être  d’une 
interprétation  souvent  assez  délicate.  Est-elle  ou  non  l’origine  exelusive  du 
délire?  La  solution  du  problème  est  relativement  facile  pour  le  délire  onirique; 
elle  l’est  moins  pour  le  délire  mélancolique  ou  hypocondriaque. 

Pour  arriver  à  dôtertnincr  d’une  façon  exacte  les  rapports  de  la  lésion  avec 
les  troubles  mentaux,  il  faut  s’appuyer  sur  le  »  dosage  des  troubles  subjectifs  > 
et  sur  la  connaissance  de  l’état  organique  du  sujet.  Autrement  dit,  en  face  d’un 
trouble  subjectif  il  convient  de  faire  la  part  de  la  lésion  qui  constitue  le  subs¬ 
tratum  et  celle  de  l’état  mental  constitutionnel  du  sujet.  C’est,  en  résumé,  une 
étude  de  physiologie  pathologique  ou  de  clinique  qu’il  convient  de  faire;  elle 
sera  féconde  en  résultats  intéressants. 

L’acte  opératoire  doit,  dans  tous  les  cas,  être  appliqué  de  la  même  façon 
selon  une  technique  uniforme  et  par  le  même  opérateur. 

3”  Emploi  du  procédé  Ualistique.  —  Il  faut  maintenant  recueillir  les  résultats 
et  les  mettre  en  série.  Aujourd’hui  le  nombre  des  faits  apporte  à  la  discussion 
des  bases  certaines.  Mais,  pour  qu’un  fait  puisse  être  considéré  comme  probant, 
il  ne  suffit  pas  que  la  guérison  mentale  survienne  un  temps  quelconque  après 
l’acte  opératoire,  il  faut  que  la  guérison  soit  rapide.  Or,  dans  13  au  moins  des 
sujets  de  l'auteur,  la  guérison  s’est  faite  rapidement.  Chez  4  malades  internés 
depuis  longtemps,  elle  a  été  de  6,  9,  2G  ou  29  jours.  On  ne  saurait  nier  l’in¬ 
térêt  que  manifestent  de  tels  résultats. 

D’une  façon  générale  on  constate  que,  plus  l’intervention  a  été  rapide,  moins 
l’infection  générale  qui  en  est  la  conséquence  est  profonde,  plus  lu  guéi’ison  est 
facile  11  obtenir,  et  voilà  ce  qui  explique  les  résultats  variables  de  l’inter¬ 
vention. 

Quant  aux  récidives,  elles  ont  été  souvent  invoquées  contre  la  doctrine  du 
somatisme.  Mais  elles  s’expliquent  facilement  par  la  prédisposition  antérieure 
du  sujet,  Les  malades  qui  présentaient  une  prédisposition  avant  la  maladie, 
l’ont  conservée  après  l’intervention.  Ils  ont  pu  dés  lors  délirer  auparavant, 
comme  ils  peuvent  délirer  une  fois  la  lésion  guérie,  cela  sous  l’influence  d’une 
cause  quelconque. 

En  tout  cas,  les  récidives  ne  sauraient  amoindrir  la  doctrine  pas  plus  que  la 
valeur  des  résultats  obtenus  sur  le  terrain  de  la  pratique. 

On  voit,  en  définitive,  que  la  preuve  des  relations  entre  certains  troubles 
psychiques  et  somatiques  peut  être  établie  aujourd’hui  par  la  psychiatrie,  la 
pathologie  générale,  la  clinique,  l’anatomie  pathologique  et  la  chirurgie  opéra- 
raloirc;  cette  dernière,  en  apportant  des  guérisons  nombreuses  et  rapides,  donne', 
dans  certains  cas,  la  démonstration  quasi  expérimentale  du  rôle  des  lésions 
périphériques  dans  la  genèse  de  certains  délires. 

Et  c’est  ainsi  que,  bien  conduite  et  suffisamment  contrôlée,  la  méthode  chi¬ 
rurgicale  peut  aider  à  la  solution  d’une  question  qui  divise  encore  les  esprits 
les  plus  éminents.  E.  Ekindel. 

f)79)  Le  traitement  de  l'Agitation  par  le  Bercement,  par  Paui.  ColuuoN 
(d'Amiens).  1/ Enréphale,  an  A',  n”  10,  p.  279-285,  10  octobre  1910. 

L’auteur  eut  l’idée,  pour  lutter  contre  l’agitation  des  aliénés,  de  recourir  à  un 
jirocédé  inoffensif  à  la  portée  du  plus  modeste  asile,  et  dont  l’effet  sédatif  a  été 
reconnu  de  tous  temps  et  en  tous  lieux  :  le  bercement.  L’efl'et  sédatif  du  berce¬ 
ment  est  accru  par  l’application  de  rideaux  qui  soustraient  le  malade  aux  cxci- 
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talions  venues  de  la  salle  et  par  l’influence  que  le  berceur  peut  exercer  lui- 
wême  par  des  paroles  rassurantes  et  apaisantes. 

Ainsi  appliqué,  le  bercement  n’est  qu’un  mode  complémentaire  de  l’alitement. 
Son  emploi  a  comme  avantage  d’être  sans  danger  et  de  ne  nécessiter  aucune 
^augmentation  de  personnel  ni  aucun  frais  d’installation,  l’application  d’un 
ohâssis  cintré  sous  un  lit  pour  le  transformer  en  berceau  étant  d’une  dépense 
•usigniflanle.  La  seule  contre-indication  résulte  de  l’intolérance  particulière  de 
certains  sujets,  d’ailleurs  peu  nombreux,  chez  qui  le  bercement  provoque  un 
^tat  nauséeux.  E.  Feindel. 

S80)  L’Occupation  comme  agent  thérapeutique  de  l’Aliénation  Men¬ 
tale,  par  Mary  Lawson  Neff  (Brooklyn).  Medical  Record,  vol.  LX.Xt'lll,  n»  23, 
p.  990-1000,  3  décembre  1910. 

L’auteur  montre  que  le  travail  doit  intervenir  comme  mesure  thérapeutique 
’^ane  application  générale  dés  que  la  convalescence  se  décide  chez  les  aliénés. 
Son  effet,  chez  beaucoup,  est  essentiellement  rééducatif,  et  chez  les  autres,  il 
^•'l'ête  ou  retarde  d’une  façon  fort  appréciable  l’évolution  vers  la  démence. 

Thoma. 


^Sl)  La  Chambre  capitonnée  dans  le  traitement  des  Psychoses 
Slguës,  par  Sanoer  Bhow  (de  Chicago).  The  Journal  of  ihe  American  medical 
Amciation,  vol.  LV,  n”  19,  p,  1644,  3  novembre  1910. 

b’auteur  entend  par  chambre  capitonnée  un  local  séparé  par  des  dispositions 
elles  qu’aucun  bruit  d’autres  malades  du  service  ne  peut  y  parvenir. 

11  montre  que  l’isolement  aidé  de  ce  silence  réalise  la  condition  la  meilleure 
Pour  la  guérison  rapide  des  psychoses  aiguës.  ’Ihoma. 

Le  Formiate  de  soude  et  de  fer  chez  les  malades  Nerveux  ou 
Psychiques,  par  G.  Berïoldi.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXVll,  fasc.  1-2,  p.83- 
^11,  Naples,  1909. 


L  auteur  conclut  de  ses  nombreuses  observations  que  l’acide  formique,  sans 
•■c  un  spécifique,  peut  rendre  des  services  marqués  dans  tous  les  cas  où  l’on  a 
osoin  d’exercer  une  action  myocinélique,  tonique,  diurétique,  hématogène  et 
^lùUulatrice  de  la  nutrition.  F.  Delk.m. 


)  Note  sur  les  Aliénés  refoulés  d’Amérique  et  débarqués  au 
port  de  Saint-Nazaire,  par  Latapie  (de  Nantes).  L’Encéphale,  an  \’,  n"  10. 
P'  297-300,  10  octobre  1910. 

Observation  de  deux  aliénés  persécutés  ramenés  d’Amérique  en  France.  Leur 
®toire  montre  combien  les  procédés  d’expulsion  employés  sont  contraires  à 
^  sentiment  généreux.  Fn  outre  une  longue  traversée  ne  peut  être  que  défa- 
g  pour  l’évolution  de  beaucoup  d’affections  mentales,  et  enfin  il  est  dan- 
®ux  et  triste  que  certains  aliénés  rapatriés  soient  abandonnés  à  leur  débar- 
®uient  sur  les  quais  d’un  port  ù  leur  destinée  hasardeuse.  F.  F. 
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INFORMATION 

Conférences  de  clinique  neurologique 

(Service  de  M.  le  professeur  Piehre  Marie.  —  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 


Des  conférences  sur  les  méthodes  d’examen  clinique  du  malade  au  point  da 
vue  neurologique  sont  faites,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie» 
à  la  Salpêtrière,  par  MM.  O.  Chouzon,  André  Léri,  professeur  agrégé  de  1» 
Faculté,  Ch.  Foix,  interne  du  service,  médaille  d’or  des  hôpitaux. 

Ces  conférences,  constituant  un  enseignement  élémentaire  et  essentiellement 
pratique,  avec  présentation  de  malades,  auront  pour  but  d’exposer  les  princi* 
pales  méthodes  d’examen  neurologique,  et  porteront  notamment  sur  les  sujets 
suivants  ; 

Examen  des  principaux  réflexes; 

Examen  de  la  sensibilité; 

Recherche  des  troubles  oculaires  dans  les  maladies  nerveuses  ; 

Examen  clinique  des  principaux  syndromes  (hémiplégie,  paraplégie,  ataxie,  etc.)- 

Ces  conférences,  commençant  le  lundi  6  mars,  à  dix  heures  et  demie  dumalii>’i 
seront  continuées  les  samedis  et  lundis  suivants,  à  la  même  heure. 

Elles  ont  lieu  à  l'amphithéâtre  de  l’école  des  infirmières,  d  la  Salpêtrière. 

Les  conférences  sont  gratuites.  Elles  sont  ouvertes  aux  étudiants  et  docteur^ 
français  et  étrangers. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYP.  PLON-NOUHRIT  ET 


8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  IS-i.'iS. 


N°  6.  —  1911. 


30  Mars. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 
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POLIOMYÉLITE  ANTÉRIEURE  A  RECHUTE 

ROLE  POSSIBLE  D’UN  ÏRAUMA'l'lSME  ANTÉRIEUR 

E.  Oulmont,  et  A.  Baudouin, 

Médecin  Chef  de  clinique  des  maladies  nerveuses 

de  rijôpital  Beaujon.  à  la  Faculté. 

Ce  n’est  certes  pas  une  question  nouvelle  que  celle  du  rôle  joué  par  le  trau¬ 
matisme  en  pathologie  nerveuse.  Il  suffit  de  songer  à  l’histoire  de  la  commotion 
médullaire,  du  railway-spine,  pour  être  convaincu  que  les  anciens  auteurs  lui 
''■Paient  fait  une  large  place.  Les  accidents  médullaires  tardifs,  les  maladies 
“•■ganiques  de  la  moelle  post-traumatiques  avaient  aussi  été  envisagés  et  diver- 
setnent  interprétés.  Verneuil  et  son  école  leur  avaient  consacré  d’importants 
travaux.  Pendant  un  temps,  la  notion  exclusive  de  l’infection  éclipsa  toutes  les 
"lutres  ;  mais  quand  la  législation  nouvelle  sur  les  accidents  du  travail  eut  fait 
Passer  la  question  du  domaine  spéculatif  dans  celui  de  la  pratique  journalière, 
jlnfluence  du  traumatisme  fut  de  nouveau  étudiée  avec  soin,  en  France  et  à 
étranger,  surtout  en  Allemagne.  C’est  le  rôle  de  cet  agent  que  nous  voudrions 
'discuter  à  propos  d’un  cas  curieux  à  de  multiples  points  de  vue  que  nous  avons 
Suivi  jusqu’à  l’autopsie  et  dont  le  système  nerveux  a  été  examiné  par  les  tech¬ 
niques  modernes. 

céa  m  ugissait  d’un  homme  de  60  ans,  vendeur  cliez  un  éditeur  do  musique.  Ses  anto- 
Sdents  étaient  sans  si  gnification  :  il  n’avait  jamais  été  malade,  n’avait  jamais  eu  la 
Syphilis.  Par  contre,  il  avouait  de  notables  excès  éthyliques. 

L’histoire  de  sa  maladie  datait  du  17  octobre  1904.  Ce  jour-là,  tout  à  fait  bien  portant, 
était  monté  sur  un  escabeau  pour  atteindre  une  partition  :  un  faux  pas  le  fit  tomber; 

'  ne  peut  dire  exactement  comment  il  tomba,  mais  il  se  fit  dans  sa  chute  des  con- 
Usions  sérieuses  et  multiples.  L’accident  le  plus, grave  était  une  luxation  en  dehors  du 
«énou  gauche,  déterminant  un  varus  marqué.  On  le  transporta  à  l’hôpital  de  la  Charité 
pus  un  service  de  chirurgie  ;  on  y  reconnut  la  luxation  du  tibia  en  dehors,  la  lésion 
jét  réduite  et  un  plâtre  fut  appliqué,  que  le  malade  conserva  pendant  un  mois. 

"rant  ce  temps  de  séjour  au  lit,  il  ne  se  plaignit  de  rien  que  de  sa  jambe  et  on  ne 
‘éQiarqua  rien. 

,  .  11  fut  autorisé  à  se  lover  le  lundi  14  novembre  et  il  put  faire  le  tour  de  la  salle  avec 
és  béquilles  ;  mais  le  lendemain,  voulant  recommencer  le  même  exercice,  il  éprouva 
J®  grandes  difficultés  ;  le  surlendemain  ses  jambes  ne  purent  le  porter  et  il  ne  put 
1  ‘J®,  pas.  En  même  temps,  ses  mains  lui  refusaient  tout  service  et  on  fut  obligé  de 
taire  manger;  il  pouvait,  jusque-là,  se  mettre  aisément  sur  son  séant,  cela  lui  devint 
‘®Possiblo. 

,  ^  son  entrée  on  médecine,  le  16  novembre,  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  l’aspect 
So  ^^éit  caractéristique.  Etendu  ^ur  le  dos,  ne  pouvant  se  servir  de  ses  bras,  il 

blevait  péniblement  la  tête,  sans  parvenir  à  s’asseoir  ni  à  se  tourner.  11  était  tour- 
®nté  d’une  soif  vivo;  pour  arriver  à  uriner,  comme  il  le  faisait,  huit  à  dix  litres  en 
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24  heures,  il  lui  fallait  boire  sans  cesse;  comme  il  ne  pouvait  remuer  les  mains  pour 
prendre  son  verre,  il  avait  fait  installer  auprès  de  lui  un  grand  pot  de  tisane  qu’il 
aspirait  avec  un  tube  de  caoutchouc;  un  urinai  placé  entre  ses  cuisses  recueillait  l’urine 
qui  était  vidée  de  temps  en  temps. 

L’examen  détaillé  du  système  nerveux  montrait  l’intégrité  de  l’état  psychique.  11  n’y 
avait  ni  paralysie  faciale,  ni  paralysie  oculaire;  les  mouvements  de  la  langue  étaient 

Aux  membres  supérieurs  existait  une  paralysie  flasque  très  étendue  ;  cependant  la 
force  musculaire  était  un  peu  meilleure  aux  extrémités  qu’à  la  racine  du  membre; 
le  malade  ne  pouvait  remuer,  si  peu  que  ce  soit,  ni  l’épaule,  ni  le  coude  :  il  faisait  des 
mouvements  des  doigts  sans  cependant  ai'river  à  mobiliser  l’aiguille  du  dynamomètre. 
Les  masses  musculaires  étaient  flasques,  un  peu  amaigries  ;  le  phénomène  dumyooedème 
était  très  net  au  biceps. 

Du  côté  des  membres  inférieurs  la  musculature  était  meilleure  ;  sauf  le  mouvement  de 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  les  autres  s’exécutaient  avec  force.  Les  muscles  du 
tronc  et  de  l’abdomen  étaient  très  affaiblis  ;  le  malade  ne  pouvait  s’incliner  correctement 
ni  en  avant  ni  en  arrière,  ni  latéralement.  C’est  à  ce  défaut  de  stabilité  de  la  colonne 
vertébrale  que  devaient  sans  doute  être  rapportés  les  troubles  de  la  marche  qui  étaient 
extrêmement  marqués.  Le  malade  ne  pouvait  rnarcher  qu’à  petits  pas,  soutenu  par 
deux  hommes  ;  il  tombait  dès  que  ceux-ci  le  lâchaient.  La  sensibilité  était  partout  nor¬ 
male  dans  ses  variétés  superficielle  et  profonde,  il  n’y  avait  de  douleurs  ni  spontanées, 
ni  provoquées;  les  réflexes  du  membre  supérieur  étaient  abolis;  ceux  du  membre 
inférieur  étaient  normaux  ;  le  réllexe  cutané  plantaire  se  faisait  en  flexion.  Les  réflexes 
oculaires  étaient  normaux. 

A  l’examen  électrique  (docteur  Régnier),  on  avait  une  diminution  de  l’excitabilité  fara¬ 
dique  des  nerfs  et  des  muscles  aux  membres  supérieurs  ;  il  n’existait  nulle  part  de 
réaction  de  dégénérescence  complète,  ni  de  réaction  my asthénique. 

Le  pouls  battait  100  fois  par  minute  ;  il  était  régulier,  égal  ;  l’auscultation  permettait 
do  déceler  un  souille  systolique  d’athérome  à  l’aorte. 

La  langue  était  sècbe,  le  malade  avait  un  peu  de  diarrhée,  il  n’y  avait  pas  de  sucre 
dans  l’urine,  mais  elle  renfermait  50  centigrammes  d’albumine  par  litre. 

Le  25  novembre  apparut  une  escarre  sacrée;  deux  jours  après  il  y  eut  un  peu 
d’incontinence  des  matières.  A  ce  moment,  le  malade  se  plaignit  à  plusieurs  reprises  de 
douleurs  précordiales  survenant  par  crises;  il  portait  la  main  à  sa  poitrine  pour  essayer 
de  la  comprimer.  Ces  accès  duraient  quelques  minutes;  pendant  leur  durée,  le  pouls 
battait  130  fois  par  minute. 

Le  pronostic,  à  ce  moment,  sembla  très  sombre.  Cependant,  à  dater  du  l'f  décembre, 
l’état  s’améliora  rapidement.  L’escarre  se  ferma  quinze  jours  après  son  apparition. 
L’incontinence,  les  crises  cardiaques  disparurent,  en  même  temps  la  polyurie  diminua 
progressivement,  de  même  les  phénomènes  parétiques. 

Le  1"  janvier  1905,  le  malade  put  se  promener  dans  la  salle  en  marchant  à  petits  pas.' 
Il  amenait  au  dynamomètre  25  kilogrammes  de  chaque  côté. 

A  sa  sortie  de  l’hôpital,  le  22  janvier  1905,  il  donnait  au  dynamomètre  37  kilogrammes 
à  droite  et  32  à  gauche;  il  pouvait  faire  mouvoir  toutes  scs  jointures  avec  force;  on 
percevait  dans  l’épaule  droite  et  le  genou  gauche  des  craquements  qui  n’existaient  pas 
avant  la  maladie.  Rendant  cette  évolution  qui  dura  trois  mois,  la  température  ne  dépassa 
pas  38». 

Le  malade  reprit  son  métier  de  vendeur,  mais  durant  toute  l’année  1905,  son  état 
général  fut  médiocre  ;  il  restait  abattu,  somnolent,  il  se  plaignait  surtout  d’uiie  grands 
tendance  à  la  fatigue.  Elle  apparaissait  au  moindre  effort  et  le  forçait  à  s’asseoir  souvent 
l)our  se  reposer.  Cette  asthénie  alla  en  s’exagérant  dans  les  derniers  mois  de  1905.  Pn 
même  temps  il  lut  repris  d’une  soif  ardente,  qui  lui  faisait  boire  par  jour  au  moins  trois 
litres  d’eau  rougie. 

Rendant  toute  l’année  1905  il  avait  eu  des  douleurs  dans  le  genou  gaucho  qui,  par  mO' 
mcnls,  augmentait  de  volume.  Elles  s’exagérèrent  au  point  que  le  malade  fnj 
soumis  à  la  traction  continue  dans  un  service  de  chirurgie.  Au  bout  do  trois  semaines,'* 
fut  pris  des  mêmes  i)hénomènc8  (|u’à  son  premier  séjour  et  on  le  renvoya  dans  le  servie® 
de  médecine  (16  février  1906), 

Son  état  était  le  mémo  que  l’année  précédente  :  la  polydipsie  était  également  mai’" 
quée,  do  mémo  la  polyurie  :  il  y  avait  cette  fois  dans  l’urine  une  très  légère  quantit® 
de  sucre  et  une  trace  d’albumine. 
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Les  groupes  musculaires  pris  étaient  à  peu  près  les  mêmes,  mais  le  déficit  moteur 
était  plus  nettement  limité  à  la  racine  des  membres  supérieurs.  L’épaule  ne  pouvait  faire 
aucun  mouvement,  le  coude  presque  aucun,  mais  la  flexion  des  doigts  avait  conservé 
Une  force  suffisante  pour  donner  au  dynamomètre  23  kilogrammes  des  deux  côtés.  La 
force  de  la  masse  sacro-lombaire  et  des  muscles  abdominaux  était  très  diminuée  et  le 
malade  était  dans  l'impossibilité  absolue  de  s’asseoir.  Toute  cette  exploration  était 
dailleurs  très  fatigante  et  il  se  produisait  un  essoufflement  liors  de  proportion  avec 
1  effort  fourni. 

Aux  membres  inférieurs,  la  force  était  normale  dans  tous  les  segments  à  droite  ;  à 
Sauche,  la  lésion  locale  du  genou  déterminait  une  douleur  qui  s’opposait  à  l’examen.  De 
ee  côté  il  existait  une  forte  atrophie  musculaire. 

Au  bout  de  quelques  jours  apparurent,  comme  la  première  fois,  des  phénomènes 
generaux  graves,  subdélire,  escarres,  incontinence. 

Le  poumon  s’engorgea  et  très  rapidement  le  malade  succomba  après  quelques  heures 
de  coma,  le  l'f  mars  1906. 


Nous  avions,  pendant  la  Vie,  agité  successivement  les  diagnostics  de  polyné¬ 
vrite  et  de  poliomyélite.  La  première  ne  nous  avait  pas  arrêté  longtemps  ; 
*  absence  de  douleurs  spontanées  et  provoquées,  la  netteté  des  symptômes  bul- 
Ifaires  (polyurie,  crises  cardiaques),  les  troubles  des  sphincters,  l’escarre  faisaient 
penser  à  la  polio-encéphalo-myélite.  On  pouvait  considérer  le  cas  comme  une 
^oi’me  un  peu  spéciale  de  maladie  de  Landry  :  il  rentrait  encore  mieux  par  ses 
principaux  caractères,  dans  le  type  décrit  par  MM.  Landouzy  et  Dejerine  sous  le 
dom  de  «  paralysie  spinale  à  marche  rapide  et  curable  ».  11  est  connu  que  la 
poliomyélite  subaiguë  peut  avoir  des  périodes  d’arrêt,  des  reprises,  que  la  mort 
Pdr  le  bulbe  y  est  fréquente.  Tous  ces  caractères  se  retrouvent  chez  notre 
didlade  ;  mais  la  première  crise  avec  guérison  suivie  après  un  an  d’une  récidive 
ddortelle  y  est  d’une  netteté  spéciale  et  fort  rare. 

Nous  avions,  à  un  moment  donné,  pensé  au  diagnostic  de  paralysie  bulbo- 
®Pinale  asthénique.  Certes,  bien  des  traits  manquaient  au  tableau  du  syndrome 
'■  :  les  yeux  étaient  indemnes,  la  paralysie  était  trop  complète,  la  réaction 

Jdyasthénique  faisait  défaut  ;  mais  la  fatigabilité,  le  manque  complet  de  résis- 
3-nce  à  l’effort,  la  rémission  suivie  d’une  récidive  sont  des  traits  communs  avec 
A  ttiyasthénie.  Entinla  localisation  de  la  paralysie  aux  extrémités  est  un  carac- 
ore  de  grosse  importance  :  il  est  la  règle  dans  les  myopathies,  dans  la  myas- 
énie  :  il  est  beaucoup  plus  rare  dans  les  affections  de  la  moelle  et  des  nerfs, 
j  ctuellement  de  nombreux  auteurs  veulent  faire  du  syndrome  d’Krb  une  alTec- 
purement  musculaire.  Cela  va  mal  avec  la  gravité  considérable  de  cette 
fiction,  la  mortalité  énorme  qu’on  y  observe.  Mais  si,  comme  le  veulent  cer- 
la  myasthénie  a  pour  substratum  un  minimum  de  polio-encéphalo- 


®^yfilite,  on  comprend  qu’elle  ait  des  traits  communs  £ 
®fivères  de  la  même  maladie. 


;  les  formes  plus 


g  fut  pratiquée  24  heures  après  la  mort.  Les  poumons  présentaient  aux 

quelques  tubercules  dont  certains  étaient  en  voie  de  ramollissement.  Le  rein 
décortiquait  bien.  Cependant,  au  microscope,  on  constatait  des  lésions  de  nêplu'ite 
,,  pnique.  Le  cœur  était  normal,  il  y  avait  seulement  des  plaques  athéromateuses  à 
‘>>06  de  l’aorte. 

cen  microscopique  montra  que  le  foie  présentait  un  léger  degré  de  dégénércs- 

(.Q  graisseuse  et  une  assez  abondante  jirolifération  des  cellules  lympliatiques.  Le 
I  P®  ^Lyroïde,  à  côté  do  grosses  vésicules  bourrées  de  colloïde,  en  possédait  de  nom- 
ii, J**fi'‘*  qni  étaient  limitées  à  l’assise  cellulaire.  Dans  la  capsule  surrénale,  la  substance 
i;-'  j'aho  était  te  siège  d’une  congestion  très  marquée  :  on  y  notait  de  plus  une  assez 
b^ande  quantité  de  pigment.  , 

lés  *  ®^'®^crne  nerveux,  formolé  sitôt  après  la  mort,  ne  présentait  à  l’œil  nu  aucune 
'dd  appréciable,  si  ce  n’est  une  congestion  diffuse  de  la  jiie-mère  cérébrale. 
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La  moelle,  durcie  dans  l’alcool,  fut  étudiée  se/^ment  par  segment,  après  coloration  à 
riiéniaténie-éosine  et  par  la  méthode  de  Nissl,  On  y  constate  d’abord  la  présence  de  très 
nombreux  corps  amyloïdes.  Ils  prédominent,  comme  c’est  la  règle,  sur  deux  cordes 
concentriques,  un  sous-pie-mérien,  à  la  péripbério  de  la  moelle,  un  central  entourant 
l’épendymo.  On  en  rencontre  de  plus  le  long  des  rayons  vasculaires  allant  d’un  cercle 

Rares  dans  le  bulbe,  ces  corpuscules  sont  do  plus  en  plus  nombreux  à  mesure  que  l’on 
descend  dans  la  moelle  et  ils  couvrent  fout  le  cbamp  de  la  préparation  au  niveau  du 
cène  terminal.  On  sait  combien  la  constitution  et  surtout  le  rôle  de  ces  cléments  a 
soulevé  de  discussions.  Pathologiques  pour  certains,  ils  sont,  pour  la  plupart  des  auteurs, 
liés  simplement  à  l’involution  sénile.  Notre  malade,  figé  et  scléreux,  était  dans  les 
conditions  requises  pour  eu  avoir  sans  qu’on  puisse  les  rattacher  aux  troubles  qu’il  a 
présentés. 

On  note  de  plus,  par  l’hématénie-éosine,  une  sclérose  légère  dos  vaisseaux  de  la 
moelle  ;  on  ne  les  trouve  nulle  part  entourés  d’un  manchon  do  cellules  lympliatiquos. 

Par  la  méthode  de  Nissl,  nous  avons  relevé  des  lésions  cellulaires  indéniables.  Au 
niveau  de  la  moelle  cervicale,  nous  avons  rencontré,  il  est  vrai,  quelques  cellules  abso¬ 
lument  normales.  Mais,  à  côté  d’elles,  on  en  trouve  d’autres,  fort  nombreuses,  pré.sentant 
des  altérations  à  tous  les  degrés.  Les  unes  sont  simplement  en  chromatolyse,  d’autres 
ont  leur  noyau  rejeté  à  la  périphérie,  beaucoup  même  l’ont  complètement  perdu.  Enfin, 
quelques-unes  n’ont  plus  do  prolongements,  sont  devenues  globuleuses,  en  voie  manifeste 
d’atrophie.  On  a  quelques  rares  ligures  do  noui'onophagie. 

Ces  lésions  no  sont  point  limitées  aux  cornes  antérieures  :  elles  y  prédominent 
cependant.  On  les  rencontre  aussi,  en  moins  marqué  qu’à  la  région  cervicale,  dans  tout 
le  reste  du  névraxe  :  bulbe,  moelle  dorsale,  moelle  lombaire  et  cône  terminal. 

L’étude  des  nerfs  s’imposait  ;  elle  porta  sur  le  médian  au  bras  et  à  l’avant-bras.  Après 
chromage,  les  coupes  ont  été  étudiées  à  l’hématénie-éosino  et  par  la  méthode  de  Pal.  Par 
ces  procédés,  il  semble  qu’il  y  ait  vraiment  bien  peu  de  lésions.  Sur  les  coupes  longitu¬ 
dinales  et  transversales,  le  tissu  fibreux  parait  un  peu  augmenté.  Par  la  méthode  de 
Pal,  la  myéline  esta  peu  près  normale:  on  somme,  rien  ou  bien  pou  do  chose. 

Nous  avons  pu  examiner  deux  muscles  dépendant  du  médian  :  le  biceps  au  bras,  le 
lléchisseur  superficiel  à  l’avant-bras.  Sur  les  coupes  longitudinales  et  transversales,  ü 
existe  une  forte  prolifération  nucléaire  :  les  noyaux  ne  font  qu’entourer  la  plupart  des 
fibres,  mais  (]uelques-unes  sont  complètement  envahies  par  eux.  Sur  les  coupes  longi¬ 
tudinales,  de  nombreuses  libres  présentent  des  phénomènes  d’atrophie  avec  régression 
musculaire.  Le  myoplasma  a  disparu  avec  effacement  progressif  des  deux  striations 
longtitudinale  et  transversale:  le  sucroplasma  a,  par  contre,  proliféré.  Ce  sont  là, 
en  somme,  les  lésions  musculaires  que  l’on  trouve  dans  toutes  les  atropliios,  qu’elles 
soient  myélopathiques  ou  névriliques.  On  pourrait  également  les  rencontrer  dans  la 
myasthénie. 

En  résume,  l’autopsie  nous  présente  des  lésions  indiscutables  et  même  très 
marquées  des  muscles,  peu  de  chose  au  niveau  des  nerfs  et  des  lésions  atrophi¬ 
ques  nettes  portant  sur  les  cellules.  Celles-ci  sont  trop  malades  pour  qu’on 
puisse  considérer  leur  altération  comme  banale  et  de  nature  purement  cachec¬ 
tique.  Ceci  a  une  grosse  importance,  car  si  l’on  interprétait  les  faits  de  cette 
manière,  en  l’absence  de  lésions  cellulaires  et  névritiques,  il  faudrait  se  loca¬ 
liser  à  un  processus  musculaire.  Nous  croyons,  nous  le  répétons,  que  ce  n’est 
pas  le  cas  et  que  l’altération  du  muscle  est  subordonnée  à  celle  de  la  cellule  des 
cornes  antérieures.  Dans  ce  cas,  l’intégrité  des  nerfs  peut  paraître  surprenante 
et  en  contradiction  avec  les  lois  de  la  dégénérescence  wallérienne  :  mais,  d’une 
part,  des  faits  analogues  ont  été  produits,  et,  d’autre  part,  il  est  possible  que 
l’application  de  techniques  colorant  électivement  les  cylindraxes  nous  aurait 
fait  connaître  des  lésions  plus  marquées  des  nerfs. 

Anatomiquement,  comme  cliniquement,  il  s’agit  donc  bien  d’une  poliomyé¬ 
lite  :  ce  n’est  pas  ici  une  lésion  inflammatoire  aiguë  comme  dans  la  paralys>® 
infantile  :  les  altérations  atrophiques  des  cellules,  les  modifications  profondes 
des  muscles  ressemblent  à  ce  que  l’on  voit  dans  les  poliomyélites  subaigui’S  et 
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chroniques.  On  peut  en  conclure  que,  chez  notre  malade,  après  la  première 
poussée  aiguë,  il  s’ètait  installé  un  processus  subaigu,  très  atténué,  auquel 
mit  brusquement  fin,  par  lésion  du  bulbe,  la  reprise  brutale  qui  détermina 
la  mort. 

Une  dernière  question  reste  à  étudier,  celle  de  l’étiologie.  C’est  la  partie  la 
plus  obscure,  celle  qui  aurait  soulevé  le  plus  de  dillicultés  pratiques  si  une 
action  judiciaire  avait  eu  lieu.  Ici,  un  traumatisme  grave  existait  nettement 
au  début  des  accidents.  Mais  si  les  désordres  anatomiques  du  genou  étaient 
incontestablement  son  œuvre,  fallait-il  lui  attribuer  un  rôle  dans  la  genèse  de 
Ja  lésion  médullaire,  soit  directement,  soit  comme  conséquence  de  la  lésion 
locale  articulaire?  Comme  nous  le  remarquions  plus  haut,  la  législation  nouvelle 
a  rénové  l’étude  de  ces  problèmes  et  on  a  communiqué  une  série  d’observations 
dans  lesquelles  un  traumatisme  avait  été  suivi  d’afl'ections  diverses  du  sjstéme 
nerveux,  méningite  chronique,  sclérose  en  plaques,  sjringomyélie,  myélite 
chronique,  sclérose  latérale  amyotrophique,  etc.  Le  traumatisme  a  parfois 
porté  sur  la  boite  crânienne  et  la  colonne  vertébrale,  mais  souvent  aussi  il  a 
surtout  frappé  les  membres.  Dans  ce  dernier  cas,  les  auteurs  parlent  d’une 
névrite  ascendante  ou  d’un  «  retentissement  de  rirritation  périphérique  sur  les 
centres  delà  moelle  ».  (Vulpian,  Charcot.) 

'l'out  récemment,  Kurt  Mendel  a  consacré  un  ouvrage  entier(l)  à  ce  sujet  sous 
le  titre  :  le  Traumatisme  dans  l'éliologie  des  maladies  du  système  nerveux.  Toutes  les 
observations  qu’il  y  relate  sont  loin  d’être  démonstratives,  et  souvent  Tauteùr  con- 
*^lut  par  la  négative  ou  avec  de  nombreuses  réserves.  Pour  ce  qui  est  en  particu¬ 
lier  des  rapports  du  traumatisme  avec  la  myélite  voici  l’opinion  qu’il  défend  (2)  ; 
•  Un  somme,  dit-il,  je  crois  pouvoir  conclure  qu’une  myélite  chronique 
peut  être  déterminée  par  un  traumatisme.  Les  expériences  sur  l’animal,  les 
î’echerebes  cliniques  chez  l’homme  parlent  dans  ce  sens.  Mais  ces  dernières 
démontrent  aussi  que  l’apparition  d’une  myélite  purement  traumatique  est  un 
fait  d’une  grande  rareté.  »  Les  expériences  auxquelles  Mendel  fait  allusion  sont 
‘telles  de  Schmaus  (3)  :  elles  sont  ii  la  vérité  fort  intéressantes.  Cet  auteur 
attache  un  lapin  par  les  pattes  de  derrière  contre  une  planche  verticalement 
ïnainlenue.  De  l’autre  côté  de  cette  planche,  il  frappe  des  coups  de  marteau 
(de  8  à  15)  qui  se  répercutent  à  travers  la  planche  dans  le  corps  de  l’animal. 
Uelui-ci,  une  fois  détaché,  ne  présente  d’abord  rien  d’anormal  :  mais  au  bout 
da  quelques  semaines,  on  le  voit  maigrir  ;  il  présente  des  paralysies  qui 
s’aggravent  si  le  traumatisme  est  répété;  à  Tautopsio  on  trouve,  non  des  hémor- 
*‘agies,  mais  des  lésions  de  poliomyélite  manifeste  dans  les  cellules  des  cornes 
aotérioures.  La  manière  employée  par  Schmaus  pour  traumatiser  les  animaux 
diffère  certes  du  traumatisme  clinique,  surtout  si  ce  dernier  a  porté  sur  les 
aiembrcs.  Mais  s’il  s’agit  d’un  accident  grave,  il  est  bien  difficile  d’affirmer  qu’il 
a  pas  eu  contusion  vertébrale,  au  moins  par  contre-coup,  et  les  expériences 
ds  Schmaus  doivent  être  prises  en  sérieuse  considération.  Quant  aux  observa- 
Uoiis  chez  rhomme,  Mendel  en  communique  deux,  dont  la  seconde  est  à  écarter, 
la  syphilis  y  est  probable.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  malade  de 
ans,  monté  au  sixième  barreau  d’une  échelle  et  qui  tomba  à  terre  de  cette 

(1)  Kuht  Miündel,  thifall  in  der  Aetioloyie  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1908, 
Karger. 


hauteur.  Le  côté  gauche  heurta  seulement  le  sol  et  une  fracture  de  l’omoplate 
gauche  s’ensuivit.  La  tête  aussi  fut  contusionnée.  Quelques  mois  après  appa¬ 
raissaient  les  symptômes  d’une  myélite  dorso-lombaire.  Quelque  bonne  volonté 
qu’on  y  mette,  ce  cas  ne  saurait  entraîner  une  conviction. 

Chez  notre  malade,  le  rôle  du  traumatisme  semble  au  premier  abord  bien  plus 
net.  Lui  aussi  était  monté  sur  une  échelle  :  la  luxation  du  tibia  avait  été  le 
phénomène  le  plus  saillant,  mais  il  n’est  pas  impossible,  nous  le  répétons,  qu’il 
y  ait  eu  en  même  temps  une  commotion  vertébrale  et  médullaire.  Cet  homme 
déjà  âgé,  très  scléreux  et  ancien  éthylique  était  en  état  de  moindre  résistance. 
Enfin  l’apparition  des  phénomènes  nerveux  quelques  semaines  seulement  après 
l’accident  peut  être  interprétée  comme  un  argument  favorable  à  l’étiologie  trau¬ 
matique.  Mais  à  côté  de  cette  hypothèse,  d’autres  pourraient  être  envisagées. 
Ce  malade  était  un  rénal  :  jusque-là  accoutumé  à  une  vie  active,  il  avait  été 
un  mois  coucbé  et  abondamment  nourri,  'fout  cela  ne  permet-il  pas  de  penser  à 
des  accidents  auto-toxiques  par  insuffisance  rénale?  Il  est  vrai  que  cet  homme 
ne  s’était  jamais  plaint  de  céphalée.  A  la  fin  de  sa  vie,  il  avait  un  peu  de  sucre 
dans  l’urine.  Sans  vouloir  affirmer  nullement  que  la  lésion  cellulaire  était  due 
uniquement  à  l’urémie  ou  à  un  diabète  latent,  il  est  permis  de  penser  que  ces 
circonstances  méritent  d’être  retenues  et  que  de  grosses  réserves  doivent  être 
faites  avant  de  subordonner  au  traumatisme  ce  cas  curieux  de  poliomyélite. 


Il 

UN  CAS  DE  SYNDROME  RADICULAIRE  CERVICO-DORSAL 


P.  Zositi, 

(IJoccnt  et  cliargé  du  cours  des  maladies  nerveuses  et  mentales 
à  la  Vacuité  de  Médecine  de  .fassy  (Roumanie) 

Société  (le  Neurologie  de  Paris 
(Séance  du  12  janvier  1«H.) 

A  la  suite  des  recherches  classiques  d’Erb  et  de  Mme  Dejerinc-Klumpke  sur 
les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial,  l’attention  des  observateurs  fut  de 
plus  en  plus  attirée  vers  les  troubles  similaires  des  autres  plexus  et  surtout  sur 
les  troubles  provoqués  par  l’altération  des  racines  rachidiennes.  Ce  sont  surtout 
les  travaux  de  IJejerine  et  de  ses  élèves  qui  ont  mis  à  jour,  dans  ces  dernières 
années,  les  caractères  de  ces  troubles,  et  enrichi  la  pathologie  nerveuse 
d’un  chapitre  nouveau,  celui  des  radicnlites  ou  des  rhizopallne$,  «  qui,  dit 
Mirallié,  chaque  jour  accuse  et  précise  ses  limites,  et  voit  augmenter  le  nombre 
des  cas  qu’il  peut  revendiquer  ».  (Les  radiculites,  voirie  Progrès  médical, 
numéro  du  11  janvier  1908.) 

Mais,  «  malgré  1  importance  considérable  de  cette  question  en  neurologie,  dit 
M.  Mirallié  (loc.  cil.),  on  ne  trouve  encore  sur  le  sujet  que  des  observations 
éparses;  les  travaux  d’ensemble  sont  encore  rares  ».  En  effet,  quoique  le  der¬ 
nier  ouvrage  sur  les  maladies  de  la  moelle  épinière  de  IJejerine  et  André- 
'fhomas  contienne  un  chapitre  assez  complet  sur  les  rhizopathies,  la  question  est 
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encore,  bien  loin  d’être  épuisée,  et  c’est  pour  cela  que  nous  croy  ons  que  l’obser¬ 
vation  suivante  et  les  considérations  qu’elle  soulève  sont  de  nature  à  intéresser 
les  cliniciens. 

Observation 

Vasile  Russu,  45  ans,  cocher,  célibataire,  du  village  Bogliiceni,  district  roman,  entre 
e  l’hôpital  Saint-Spiridon  de  Jassy,  dans  le  service  du  professeur  Russ,  au  mois  de  dé¬ 
cembre  1909,  pour  gène  et  faiblesse  dans  les  bras. 

■A^ntécédents.  —  Les  parents  sont  morts;  d’ailleurs  rien  à  remarquer  quant  à  l’iiérédité 


Pathologique.  Personnellement,  il  a  eu  la  syphilis  il  y  a  douze  ans  ;  il  s’est  soigné  dans 
hôpital  rural  avec  des  frictions  njercuriolles,  sans  avoir  aucune  manifestation  ulté- 
*cure.  Bien  portant  jusqu’alors,  il  y  a  deux  ans,  il  ressentit  une  certaine  lourdeur  dans 
bras,  surtout  du  côté  droit,  des  douleurs  en  accès  dans  le  dos  du  côté  de  l’omoplate 
voite,  douleurs  qui  irradiaient  dans  le  membre  supérieur.  Quelquefois  il  éprouvait 
<1881  des  douleurs  similaires  du  côté  gauche,  mais  moins  acerbes  que  celles  du  côté 
*'oU.  Surtout  quand  il  devait  se  courber  ou  travailler,  les  douleurs  s’accusaient  jusqu’à 
®  plus  lui  permettre  de  se  mouvoir  et  açrés  un  certain  temps  qu’il  apprécie  à  4-5  se- 
‘tines,  la  force  vint  à  lui  .manquer  ;  il  ne  pouvait  plus  porter  les  mêmes  poids 
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qu’avant  entre  scs  bras,  ni  jeter  du  foin  avec  la  feurclie  pour  les  chevaux  qu’il  soi 
gnait. 

Mémo  (luand  il  était  en  repos,  ce  à  quoi  le  condamnait  de  plus  en  plus  son  état  maladil, 
les  douleurs  se  produisaient  quelquefois  spontanément,  mais  toujours  elles  étaient  pro¬ 
voquées  ou  exacerbées  par  la  toux  et  l’éternuement.  En  même  temps,  il  ressentait  un 
engourdissement  dans  les  épaules  :  d’abord  du  côté  droit,  puis  du  côté  gauche,  et  la  sen¬ 
sibilité  était  devenue  tout  à  fait  obtuse  :  si  on  le  touchait  ou  on  le  piquait,  il  ne  sentait 
rien,  et  avait  aussi  remarqué  que  la  musculature  s’atrophiait  :  les  bras  devenaient 
beaucoup  plus  minces  que  les  avant-bras  et  du  côté  des  épaules  on  lui  avait  fait 


observer  qu’il  ne  lui  restait  que  «  la  peau  et  les  os  ».  11  ne  pouvait  qu’avec  peine  nécliif 
les  avant-bras  sur  les  bras  et  ne  pouvait  pas  du  tout  relever  les  bras.lAu  bout  d’urt® 
année,  il  était  devenu  tout  à  fait  impropre  au  travail  et  les  douleurs  diminuaient  e® 
rapport  avec  la  faiblesse  des  membres.  11  s’est  soigné  avec  des  incantations  et  dé® 
remèdes  populaires;  voyant  qu’il  n’arrivait  ù,  aucun  résultat,  il  est  entré  à  l’hôpital. 

lilal  aeluel.  —  En  déshabillant  le  malade,  on  est  frappé  par  l’atrophie  musculaire  qn’'* 
présente  du  côté  des  bras  et  de  la  partie  supérieure  du  tronc  ;  atrophie  un  pou  p'^* 
étendue  à  droite  qu’à  gauche.  On  dirait  à  première  vue,  en  faisant  abstraction  de  l’^B® 
du  malade,  qu’il  s’agit  du  type  scapulo-huinéral  (Erb)  do  la  dystrophie  musculaire  pr®' 
gressive  (lig.  1  et  2),  tant  la  rossemblauce  est  frappante.  En  réalité,  ce  n’est  qu’un  fau* 
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type  Erb  et  une  fausse  dystrophie  musculaire,  parce  que,  sauf  l’aspect,  tous  les  auires 
symptômes  prouventqu’il  s’agit  d’une  atrophie musculairenévropathiqueproprementdite. 

MolüUc.  —  En  analysant  de  plus  prôs  l’atrophie  musculaire  (voir  les  photographies), 
Rous  constatons  que  c’est  le  groupe  musculaire  Duchenne-Erb  des  deux  côtés  qui  est 
presque  complètement  intéressé.  Du  côté  des  bras,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le 
long  supinateur  et  le  deltoïde  ;  du  côté  du  dos  et  de  la  poitrine,  le  sous-épineux,  le 
grand  rond,  le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé  et  le  grand  pectoral  sont  atrophiés 
et  paralysés.  L’atrophie  do  l’épaule  gauclie,  par  la  laxité  de  l’articulation  respective,  a 
facilité  môme  la  production  d’une  luxation  en  avant  de  la  tète  de  l’humérus  (voir  la 
première  photographie)  ce  qui  se  distingue  très  bien  par  le  renllernent  do  la  cavité  sous- 
claviculaire  gauche  contrastant  avec  celle  du  côté  droit,  par  le  relèvement  de  l’épaule 
oe  ce  côté  et  par  la  position  du  coude  qui  se  tient  beaucoup  plus  haut  que  l’autre 
(voir  aussi  la  deuxième  photographie). 

A  cause  de  l’ati  ophie  et  de  la  paralysie  consécutive,  le  malade  n’a  aucune  force  dans 
ses  bras  et  ses  épaules.  A  peine  s’il  peut  fléchir  un  peu  les  avant-bras  sur  les  bras,  et  il 
Re  peut  presque  du  tout  détacher  ceux-ci  du  tronc.  Quand  il  joint  les  membres 
et  surtout  les  mains,  on  peut  très  facilement  les  détacher  à  cause  de  la  faiblesse  dos 
pectoraux.  Quant  à  l’extension  des  membres,  elle  se  fait  avec  plus  de  force  vu  l’inté- 
8rité  des  triceps. 

Sensibililé.  —  Dans  toute  l’étendue  dos  téguments  qui  répondent  à  l’atrophie  muscu- 


*"’e,  la  sensibilité  cutanée  est  complètement  abolie  sous  tous  scs  modes  ;  contact, 
RRleur,  température,  pression. 

En  cherchant  à  délimiter  d’une  manière  plus  rigoureuse  l’anesthésie  cutanée,  nous 
^ORstatons  qu’elle  s’étend  sur  les  membres  supérieurs  (flg,  3  et  4)  dans  toute  la  longueur 
J,®  *our  moitié  externe  ;  elle  est  beaucoup  plus  accusée  aux  bras  qu’aux  avant-bras;  vers 
®>ttrémilé,  aux  mains,  elle  n’est  qu’obtuse  ;  cette  obtusion  s’étend  dans  toute  la  lon- 
®^®R'’de  la  moitié  interne  des  membres,  beaucoup  plus  accusée  à  droite  qu’à  gauche.  Du 
J.  té  do  la  poitrine  (voir  la  première  figure),  l’anesthésie  est  complète  en  haut  jusqu’à  une 
8ne  qui  passerait  au  niveau  dos  clavicules  et  en  bas  jusqu’à  une  ligne  qui  passerait  au 
t^cau  des  deuxièmes  côtes.  Au-dessus  et  au-dessous  de  cet  espace,  la  sensibilité  n’est 
jlR  obtuse  sur  dos  zones  approximativement  de  la  même  largeur  :  on  haut  jusqu’à  la 
tR'te  inférieure  du  cou  et  en  bas  jusqu’au  niveau  des  mamelons. 

Eetto  anesthésie  so  continue  sur  les  parties  latérales  avec  l’anesthésie  des  épaules  du 
te  du  dos  et  l’anesthésie  de  la  nuqu(^  (voir  la  deuxième  figure),  anesthésie  qui  est 
solue  en  haut  jusqu’au  niveau  des  oreilles  et  on  bas  jusqu’à  deux  lignes  qui,  partant 
tête  de  l’humérus  de  chaque  côté,  traverseraient  les  épines  dos  omoplates  en 


342 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


so  recourbant  un  peu,  avec  la  convexité  en  bas,  pour  se  rencontrer  au  niveau  do 
l’apophyse  épineuse  de  la  dernière  vertèbre  cervicale.  Au-dessus  de  cet  espace,  la  sensi¬ 
bilité  est  obtuse  presque  jusqu’au  vertex  et  au-dessous  de  la  limite  inférieure  de  l’anos- 
tbésie  absolue,  la  sensibilité  est  obtuse  presque  jusqu’au  niveau  dos  angles  inférieurs  des 
omoplates. 

Si  nous  rapportons  les  troubles  de  la  sensibilité  de  notre  cas  il  la  topographie  de 
l’innervation  radiculaire  de  la  peau,  d’après  les  schémas  établis  (Kocher,  189G,ouSeillert, 
1900),  en  observant  à  première  vue  que  ces  troubles  n’ont  rien  à  faire  avec  une  distri¬ 
bution  périphérique,  nous  constatons  facilement  que  l’anesthésie  de  notre  cas  présente 
le  caractère  radiculaire,  c’est-à-dire  qu’elle  est  disposée  d’apres  les  xones  caractéristiques 
do  l’innervation  radiculaire.  L’anesthésie  est  absolue  dans -le  domaine  des  l'y®,  V”  et 
'VI'  racines  cervicales  ;  elle  est  relative  dans  le  domaine  des  II»  et  111’  racines  cervicales 
et  dans  celui  des  VII’  et  VIII»  racines  cervicales,  I",  II»,  III»  et  V»  racines  dorsales. 

En  procédant  do  même  pour  la  musculature,  il  résulte  clairement  que  les  muscles 
atrophiés,  et  par  conséquent  presque  complètement  paralysés  (groupe  musculaire 
Duebenne-Erb),  le  sont  non  pas  à  cause  d’une  altération  des  nerfs  périphériques  mais  du 
fait  do  l’altération  des  V»  et  VI»  racines  cervicales  dont  ils  dépendent  en  tant  que  groupes 
fonctionnels,  par  leur  innervation  et  leur  trophicité. 

Sous  tout  autre  rapport,  notre  malade  ne  présente  rien  de  particulier.  Sa  démarche 
est  bonne  :  rien  quant  à  la  motilité,  la  sensibilité  et  les  rédexes  des  membres  infé¬ 
rieurs  ;  pas  do  troubles  .spbincti'rions  ;  rien  aussi  quant  aux  phénomènes  oculo- 
pupillaires. 

Vn  l’état  a\  ancé  do  son  affection,  vu  la  fonte  musculaire  de  la  région  intéressée,  le 
traitement  antisypliilitique  administré  pondant  un  mois  n’a  donné  aucun  résultat,  et  le 
malade  a  quitté  l’hôpital  dans  le  même  état  qu’à  son  entrée. 

Disons  maintenant  quelques  mots  sur  le  diagnostic  qui  doit  être  porté  sur  le 
sujet  de  cette  observation. 

Il  est  évident  que  la  nature  nettement  périphérique  de  notre  syndrome  doit 
être  exclue,  vu  la  distribution  de  l’atrophie  et  surtout  de  l’anesthésie  tant 
absolue  que  relative.  La  nature  médullaire  doit  être  également  rejetée,  parce 
qu’il  n’y  a  aucun  symptôme  de  myélite,  avec  une  réserve  concernant  l’atteinte 
probable  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  au  niveau  des  V’  et  VI’  segmente 
cervicaux,  atteinte  qui  serait  à  attribuer  à  une  altération  secondaire  par  l’ei' 
tension  du  processus  dégénératif  des  racines  antérieures  respectives. 

11  s’agit  donc  dans  notre  cas  d’une  inflammation  primitive  des  racines  cer¬ 
vico-dorsales,  inflammation  due  à  la  syphilis. 

lùi  effet,  l’évolution  de  la  maladie,  telle  qu’on  peut  la  déduire  des  renseigné" 
ments  fournis  par  le  malade,  plaide  pour  le  syndrome  radiculaire  spontané) 
comme  on  l’a  dit.  Aucun  indice  de  troubles  méningés,  en  dehors  des  vives 
douleurs  cervico-dorsales,  revenant  par  crises  «  très  intenses  et  très  pénibles 
tout  à  fait  semblables  dans  certains  cas  à  celle  du  tabes  »  (Dejerine  et  André- 
Thomas),  douleurs  qui  caractériseraient  ce  qu’on  a  appelé  la  radiculalgie.  Nous 
avons  vu  que  ces  douleurs  étaient  facilement  et  régulièrement  provoquées  par 
le  mouvement,  la  toux  et  l’éternuement. 

Quant  à  supposer  une  poliomyélite  d’emblée  des  cornes  antérieures  respec¬ 
tives,  la  chose  est  exclue  par  l’évolution  de  la  maladie,  les  troubles  sensitif® 
ayant  précédé  de  beaucoup  les  troubles  moteurs.  Et  vu  le  manque  de  tout  autre 
symptôme  spécial  pour  nous  expliquer  ces  troubles,  il  est  nécessaire  de  dé¬ 
duire  que  c’est  les  racines  postérieures  qui  ont  ôté  d’abord  touchées  par  le  prb' 
cossus  inflammatoire,  d’où  les  troubles  de  la  sensibilité,  puis  l’altération  de® 
racines  antérieures  déterminant  la  paralysie  et  l’atrophie  musculaire.  On  voit 
très  bien  que  les  troubles  sensitifs  dominent  sur  une  plus  large  échelle  que  le® 
troubles  moteurs  ;  le  processus  dégénératif  intéresse  presque  toutes  les  racine® 
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sensitives  de  la  région  cervicale  en  haut  jusqu’à  la  II”  racine  et  en  bas  jusqu’à  la 
IV»  racine  de  la  région  dorsale,  tandis  que  le  même  processus  n’intéresse  que 
les  V”  et  A’I”  racines  motrices.  Vu  la  profondeur  du  processus  dégénératif  dans 
cette  région,  on  est  certain  que  c’est  dans  les  V”  et  Vl»  racines  sensitives  qu’il  a 
commencé,  qu’il  s’est  étendu  en  haut  et  en  bas  aux  autres  racines  sensitives 
pendant  qu’il  touchait  les  V”  et  VI'  racines  motrices.  Quant  à  la  luxation  que 
l'eus  avons  remarquée  à  l’épaule  gauche,  nous  pouvons  la  considérer  comme  une 
•nanifestation  d’arthrnpalhie  radiculaire. 

Tels  seraient  l’évolution  et  le  tableau  du  processus  constituant  le  substratum 
du  syndrome  radiculaire  de  notre  cas,  qui  justifie  une  fois  de  plus  l’existence 
^es  paralj'sies  radiculaires  spontanées,  c’est-à-dire  des  radicalités  dues  à  une 
•  inflammation  primitive  des  racines  »,  comme  s’expriment  Dejerine  et  André- 
Ihomas  dans  leur  traité. 
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La  Fonction  Cérébelleuse,  par  ANDHÉ-'rnojiAs.  Un  volume  de  Y  Encyclo¬ 
pédie  scientilique.  Bibliothèque  de  Physiologie.  Doin,  éditeur  (326  pages,  89  figu¬ 
res),  Paris,  1911. 

Ce  petit  volume  a  été  écrit  sur  un  plan  d’une  grande  clarté.  11  est  divisé  en 
'ieux  parties  :  l’exposé  des  faits  et  leur  interprétation. 

Les  faits,  ce  sont  les  documents  d’ordre  anatomique,  physiologique  etclinique. 
*;’e.ns  les  premiers,  l’étude  des  connexions  tient  la  plus  large  place  et  de  nombreuses 
"gures  montrent  le  trajet  des  fibres  afférentes,  efférentes  et  intrinsèques.  Les 
données  expérimentales  sont  expliquées  avec  un  soin  tout  particulier  et  après 
étude  des  destructions  partielles  ou  totales  dans  les  différentes  espèces  ani- 
^S’ies,  un  chapitre  est  consacré  aux  recherches  plus  modernes  sur  les  sections 
faisceaux  cérébelleux.  Dans  la  symptomatologie,  avec  la  relation  des  troubles 
P  l’équilibration,  on  trouve  un  exposé  très  objectif  des  acquisitions  récentes  de 
®  sémiologie  ;  elles  intéressent  les  désordres  de  la  motilité  :  mouvements 
^niesurés,  dysmétrie,  adiadococinésie,  tremblement,  asynergie,  catalepsie 
*^épébelleuse,  etc. 

Le  lecteur  est  ainsi  amené  sans  difficultés  à  l’interprétation  de  la  fonction 
'Cérébelleuse,  à  la  démonstration  du  rôle  primordial  que  joue  le  cervelet,  non 
®®ulement  dans  l’équilibration,  mais  aussi  dans  la  régulation  et  la  coordination 
®  la  motilité  volontaire  ;  une  distinction  importante,  mais  peu  connue,  est  celle 
es  deux  organes  à  fonctions  distinctes  que  contient  le  cervelet  :  l’écorce  céré- 
®lleuse  et  les  noyaux  gris  centraux. 

Un  résumé,  un  index  bibliographique  et  une  table  alphabétique  des  matières 
®rniinent  ce  livre  et  faciliteront  grandement  son  utilisation.  Quoique  classé 
*"8  la  bibliothèque  de  physiologie  de  l’Encyclopédie  scientifique,  il  sera  certai- 
Jc^ment  très  apprécié  des  neurologistes  et  des  cliniciens.  Le  docteur  André- 
Lomas  renouvelle  ainsi  le  succès  obtenu  par  sa  thèse  sur  le  cervelet  en  1897  ; 
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on  en  retrouve,  dans  cette  nouvelle  publication,  les  parties  essentielles  et  en 
outre  l’interprétation  des  acquisitions  physiologiques  et  cliniques  faites  depuis 
cette  époque,  acquisitions  auxquelles  l’auteur  a  contribué  par  de  nombreux 
travaux  personnels.  E.  Lonu. 

585)  De  la  Névralgie  intercostale.  Étude  des  symptômes  accusés  par 
les  malades,  par  tV,  .Ia.xowski  (de  Varsovie),  Monographie  n“  62  de  ['(Eu,vre 
iiu'di(:o-i;lnrur(jical.  Une  brochure  grand  in-8",  de  28  pages.  Masson  et  G'",  édi¬ 
teurs,  Paris,  d!)il. 

L’auteur  expose  tous  les  signes  de  la  névralgie  intercostale  et  étudie  ensuite 
les  diverses  manières  dont  se  plaignent  les  malades  atteints  de  celte  affection. 
Il  enseigne  comment  la  reconnaître  et  comment  il  faut  s’y  prendre  pour  la 
distinguer  de  l’angine  de  poitrine,  de  l’appendicite,  des  affections  de  la  vésicule 
biliaire,  du  rein  et  des  crises  gastriques  douloureuses.  La  névralgie  intercostale 
est  une  affection  bénigne,  dont  le  traitement  simple  et  efficace  est  exposé  dans 
le  dernier  chapitre  de  cette  monographie.  L’auteur  recommande  l’emploi  du 
vésicatoire  appliqué  exactement  sur  les  points  douloureux,  sous  forme  de 
mouches.  11. 

580)  Les  Eunuques  d’aujourd’hui  et  ceux  de  jadis,  par  Z.vmuaco  Pacha. 
Un  volume  de  245  pages,  Masson,  éditeur,  Paris,  1911. 

L’auteur  fait  une  étude  documentée  de  l’eunuchisme,  de  ses  origines  et  de  ses 
formes  dans  les  différents  âges  et  les  différents  pays.  11  donne  des  détails  sui’ 
les  différentes  pratiques  de  la  castration,  sur  l’état  physique  et  psychique  des 
eunuques  et  compare  l’eunuchisme  provoqué  avec  l’eunuchisme  naturel  par  arrêt 
de  développement  des  organes  génitaux.  11  établit  à  ce  propos  un  rapproche¬ 
ment  entre  l’eunuchisme  et  l’infantilisme  et  envisage  les  rapports  des  glandes  é 
sécrétion  interne  avec  le  syndrome  de  l’eunuchisme. 

Puis  il  passe  en  revue  l’eunuchisme  dans  l’histoire,  en  Perse,  en  Chine,  d 
Home,  à  llizance,  etc. 

On  trouvera  dans  cet  ouvrage  des  documents  curieux  présentés  avec  agi'é' 
ment.  11. 

ANATOMIE 

587)  Recherches  sur  le  Réseau  interne  de  Golgi  des  Cellules  neï' 
veuses  des  Ganglions  spinaux  (Première  note),  par  H.  Lkoendbe.  Cumpt^^ 
rendus  de  la  Société  de  Bioloijie,  t.  L.VVIII,  n"  i,  p,  20,  14  janvier  1910. 

Les  recherches  de  H.  Legendre  lui  ont  montré  qu’il  existe  de  grandes  analO' 
gies  entre  le  réseau  de  Golgi  et  la  substance  chromatophile.  Dans  la  note 
actuelle,  il  insiste  sur  les  analogies  morphologiques  de  ces  deux  substances. 

E.  Feindel. 

588)  Recherches  sur  le  Réseau  interne  de  Golgi  des  Cellules  nef' 
veuses  des  Ganglions  spinaux  (Deuxième  note),  par  11.  Legendb®' 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.WllI,  n“  2,  p.  44,  21  janvier  1910. 
La  méthode  de  Golgi  ne  permet  pas  d’affirmer  l’identité  du  réseau  interne 

du  réseau  sponglioplasmique  incrusté  de  corps  de  Nissl,  mais  elle  ne  permet  p®® 
non  plus  d’affirmer  leur  nature  différente.  Toutefois,  les  grandes  analogies  mof' 
phologiques,  le  parallélisme  des  réactions  de  ces  deux  structures  à  divers  ageO^* 
chimiques  ou  physiologiques  plaident  fortement  en  faveur  de  la  première  hyP®' 
thèse.  E.  FEi.NnEE. 
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^89)  Modifications  volumétriques  du  Noyau  de  la  Cellule  nerveuse 
somatochrome  à  l’état  normal  chez  l’homme,  par  R.  Collin  et  M.  Lu¬ 
cien.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX.  n"  38,  p.  643,  30  décembre 
1910, 

Ayant  eu  à  leur  disposition  des  coupes  d’écorce  cérébrale  et  de  moelle 
épinière  provenant  de  suppliciés,  les  auteurs  ont  pu  mesurer  les  changements 
•Retaille  qu’éprouvent  les  noyaux  de  la  cellule  nerveuse  en  passant  de  l’état  clair 
é  l’état  sombre. 

Cette  contraction  du  noyau  est  superposable  à  celle  qui  a  été  décrite  et 
®esurée  chez  d’autres  mammifères,  en  particulier  le  cohaye  et  la  souris. 

E.  Feindkl. 


1190)  La  Cellule  corticale  dans  la  Folie.  Étude  histopathologique  des 
Cellules  pyramidales  dans  les  maladies  Mentales,  par  Chr.  .Iakob. 
Anales  de  la  Adminislracion  Sanitaria  y  Asistencia  Publica,  an  IV,  n”’  1  et  2.  p.  S- 
32,et  239-297,  Ruenos-Ayres,  1910. 

L’auteur  décrit  et  figure  (80  photographies)  un  grand  nombre  d’altérations 
cellules  pyramidales  chez  des  aliénés  et  il  propose  une  classification  pour 
Ces  formes  pathologiques. 

Ce  travail  constitue  un  point  de  départ,  une  mine  d’informations  pour  ceux 
entreprendront  de  mettre  les  phénomènes  morbides  présentés  par  les  aliénés 
rapport  avec  les  modifications  de  la  corticalité.  F.  Dbleni. 


®1)  Coloration  des  Fihres  nerveuses  par  la  méthode  à  l’Hématoxy- 
line  au  fer  après  inclusion  à  la  Cello'idine,  par  Mlle  Marie  Lovez. 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  n"  33,  p.  311,  9  décembre  1910. 
L’auteur  décrit  un  procédé  à  l’alun  de  fer  qui  donne,  après  l’inclusion  à  la 
celloidine  des  pièces  fixées  au  formol,  des  résultats  comparables  à  ceux  qu’on 
obtient  par  la  méthode  de  Weigert-Fal.  E.  Feindel. 


A  propos  de  la  Communication  de  Mlle  Loyez  sur  la  Colorabilité 
la  Myéline  dans  les  pièces  fixées  au  Formol  et  incluses  à  la 
Gelloïdine,  par  .1.  Nageotte.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX, 
^"36,  p.  317,  16  décembre  1910. 

L  auteur  insiste  sur  les  avantages  des  techniques  simplifiées  permettant  de 
cclorer  les  pièces  simplement  fixées  au  formol.  Il  fait  ressortir  les  avantages 
y  a  de  pouvoir  couper  des  hémisphères,  non  pas  sous  l’eau,  mais  à  l’air 
°re.  Pour  les  grandes  coupes,  l’hématéine  présente  des  avantages  marqués  sur 
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‘®atoxyline  au  fer. 


^)  Incisures  de  Schmidt-Lanterman  et  Protoplasma  des  cellules 
Schwann,  par  J.  Nageotte.  Comptes  rendus  de  lu  Société  de  Biologie. 
L  LXVIII,  n»2,  p.  39-42,  21  janvier  ,1910. 

Ce  protoplasma  des  cellules  de  Schwann  diffère  sensiblement  de  celui  des  inci- 
de  Schmidt-Lanterman  ;  la  gaine  de  Maulhner  est  un  produit  artificiel. 

E.  Feindel. 

^^^)  Note  sur  le  mécanisme  de  la  formation  des  Réseaux  artificiels 
^®ns  la  gaine  de  Myéline,  par  .1.  Nageotte.  Comptes  rendus  de  la  Société  de 
^^'ologie,  t.  LXIX,  n».38,  p.  628,  30  décembre  1910. 
la^^  dans  la  gaine  de  myéline,  une  substance  plus  osmio-réductrice  que 

•Myéline  ;  dans  les  tubes  bien  fixés,  elle  dessine  des  bâtonnets  obliques,  très 
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nombreux  et  très  fins  ;  elle  tend  à  se  rassembler  en  gouttes  d’autant  plus  grosses 
que  la  fixation  est  moins  bonne.  Cette  transformation  artificielle  de  la  substance 
en  question  provoque,  par  un  mécanisme  qui  saute  aux  yeux,  l’apparition  du 
réseau  de  Lanterman,  sous  la  forme,  tout  au  moins,  que  lui  attribuent  la  plupart 
des  auteurs.  E.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

riOb)  Hypersensibilisation  générale  Thyroïdienne.  I.  Sur  la  diminution 
de  la  résistance  des  Cobayes  hyperthyroïdés  vis-à-vis  de  l’infec¬ 
tion  Eberthienne  expérimentale,  par  S.  Marré.  Comptes  rendus  de  lo> 
Société  de  Biologie,  t.  LXVlll,  n°  8,  p.  331-353,  4  mars  1910. 

Conclusions  tirées  de  plusieurs  séries  d’expériences  concourant  à  démontref 
que  la  substance  thyroïdienne  rend  les  animaux  extrêmement  sensibles  aux 
virus.  E.  Fei.ndel. 

590)  Hypersensibilisation  générale  Thyroïdienne.  II.  Sur  la  diminu¬ 
tion  de  la  résistance  des  Cobayes  pesteux  et  hyperthyroïdés, 
ainsi  que  de  ceux  soumis  même  au  traitement  spécifique,  par 

S.  Marré.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.XVllI,  n°  9,  p.  412, 
11  mars  1910. 

Les  cobayes  qui  ont  mangé  la  veille  du  corps  thyroïde  succombent  en  quel¬ 
ques  heures  quand  on  leur  injecte  dans  le  péritoine  une  quantité  d’émulsion 
de  bacilles  pesteux  non  mortelle  pour  les  cobayes  témoins.  E.  Feindel. 

597)  Hypersensibilisation  générale  Thyroïdienne.  III.  La  recherche 
des  Leucocytes  dans  le  liquide  Péritonéal  et  la  formule  Leucocy* 
taire  des  Cobayes  hyperthyroïdés  et  infectés  avec  le  bacill® 
d’Eberth,  par  S.  Marré.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVUE 
n"  10,  p.  408,  18  mars  1910. 

Les  expériences  de  l’auteur  montrent  nettement  que  la  mort  des  animaux 
hyperthyroïdés,  puis  infectés  de  bacille  d’Eberth,  coïncide  avec  la  destruction  d® 
leurs  leucocytes  et  spécialement  des  polynucléaires  qui  manifestent  toute  leur 
utilité  avec  les  cobayes  témoins.  E.  Feindel. 

5!)8)  Moindre  résistance  des  lapins  Thyroïdectomisés  à  l’intoxica¬ 
tion  par  le  Chlorure  Mercurique,  par  M.  Perrin  et  P  .IeandelizE’ 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVlll,  n"  3,  p.  140,  28  janvier  1910’ 
Comptes  rendus  de  plusieurs  séries  d’expériences  démontrant  la  réalité  du 
fait  annoncé  par  le  titre.  E.  Feindel. 

599)  Variations  du  pouvoir  hémolytique  du  Sérum  et  Production  de 
l’Antitoxine  Tétanique  chez  les  animaux  Éthyroïdés,  par  Albe®^ 
Imiouin,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXl.X,  n°  28,  p.  237,  5  aoû' 
1910. 

Chez  les  animaux  éthyroïdés  depuis  plusieurs  mois  et  en  bonne  santé,  1® 
pouvoir  hémolyti(|ue  du  sérum  n’a  pas  diminué. 

Chez  ces  mêmes  animaux  la  production  de  l’antitoxine  tétanique  est  aussi 
abondante  que  chez  les  animaux  normaux.  E.  Feindel. 
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600)  Nouvelles  observations  sur  la  Survie  des  animaux  Éthyroïdés. 

Action  des  sels  de  Thorium  et  de  Lanthane,  par  Albert  Frouin. 

(Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVIII,  n"  7,  p.  313,  23  lévrier  1910. 

L’auteur  a  recherché  si  les  sels  de  thorium  ont  une  action  thérapeutique 
chez  les  animaux  éthyroïdés.  D’après  lui,  le  chlorure  de  lanthane  à  ladose  d’un 
gramme  par  24  heures  diminue  la  fréquence  des  crises  ;  il  ne  prolonge  pas  la 
des  animaux  éthyroïdés.  Le  chlorure  de  thorium  à  la  dose  d’un  gramme  par 
jour  supprime  ou  diminue  les  crises.  Les  deux  animaux  ainsi  traités  se  sont 
Montrés  somnolents  ;  parfois  ils  se  couchaient  et  se  raidissaient,  mais  on 
O  observa  pas  de  crises  typiques.  Ces  animaux  sont  morts  le  12“  et  le  14'  jour 
oprès  avoir  présenté  cette  particularité  qu’ils  ont  refusé  à  peu  près  toute  nour¬ 
riture  à  partir  du  4“  jour  du  traitement.  E.  Feindel. 


661)  Modifications  histologiques  de  la  Thyroïde  laissée  en  place  après 
Thyroïdectomie  unilatérale  chez  le  chien  adulte,  par  L.  Alquier. 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LX.VIII,  n°  13,  p.  733,  6  mai  1910. 

^prés  thyroïdectomie  unilatérale,  l’auteur  a  observé  l’augmentation  du  nombre 
66s  petites  vésicules  dans  le  lobe  laissé  en  place.  Mais  il  est  difficile  de  dire  si 
*6  Surabondance  de  petites  vésicules  est  due  à  une  évacuation  plus  rapide  de 
*6ur  contenu  ou  à  un  processus  de  néoformation.  L’auteur  n’a  trouvé  aucun 
6*gne  de  multiplication  cellulaire.  E.  Feindel. 


662)  Modifications  histologiques  du  corps  Thyroïde  et  des  Surré- 
hales  par  ingestion  prolongée  d’Extrait  surrénal,  par  L.  Alouier. 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.XVlll,  n“  20,  p.  960,  10  juin,  1910. 


La  thyroïde  et  les  surrénales  sont  les  seules  glandes  à  sécrétion  interne  qui 
Présentent  des  modifications  nettes  chez  des  lapins  ayant  été  soumis  pendant 
année  à  l’ingestion  d’extrait  surrénal. 

Les  auteurs  décrivent  ces  modifications  dans  la  thyroïde  diminuée  de  volume 
dans  les  surrénales  qui  présentent  des  suffusions  sanguines. 

E.  Feindel. 


603)  Du 

rôle  de  l’Iode  dans  le  pouvoir  alexigène  de  la  Thyroïde,  par 

Louise  Fassin.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  n“  37,  p.  572, 
26  décembre  1910. 

Chez  l’animal  normal,  l'iode  colloïdal,  immédiatement  absorbé,  se  fixe  pro¬ 
bablement  dans  la  thyroïde,  sans  influencer  le  sérum  ;  au  contraire,  chez 
6Dlmal  infecté,  chez  lequel  il  s’est  produit  une  diminution  de  l’alexine  du 
®^^gj  il  intervient  pour  en  simuler  la  production,  ou  plutôt  comme  constituant 
Normal  de  cette  substance.  E.  Feindel. 


664)  Le  Lipoïde  exophtalmisant  de  la  Thyroïde,  par  IL  Iscovesco. 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  n'’  32,  p.  391,  18  novembre 
1910. 

*1  existe  dans  la  glande  thyroïde  du  mouton  un  lipoïde  provoquant  la  tachy- 
,  •'die,  des  convulsions  et  de  l’amaigrissement,  et  à  doses  répétées  la  cachexie  et 

‘a  mort. 

le  î-  6ans  le  thyroïde  un  autre  lipoïde  qui  est  exophtalmisant  et  qui  est 

ipoide  soluble  dans  l’acétone.  Les  lipoïdes  isolés  de  la  thyroïde  doivent  l’être 
ails  l’ordre  indiqué  par  l’auteur,  car  autrement  on  a  des  mélanges  et  les  effets 


348 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


physiologiques  se  superposent.  L’exophtalmie  qui  accompagne  les  affections, 
thyroïdiennes  ne  peut  être  expliquée  que  par  une  incapacité  de  la  thyroïde  de 
fixer  le  lipoïde  exophtalmisant  ou  par  une  production  trop  grande  de  ce  lipoïde 
par  l’organisme.  E.  Feindel. 

603)  De  l’Exophtalmie  consécutive  à  la  Thyroïdectomie.  Présenta¬ 
tion  d’animaux,  par  E.  Glry.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  LXVlll,  n»  18,  p.  858,  ^7  mai  1910. 

Ces  expériences,  pratiquées  sur  des  lapins,  montrent  que  la  thyroïdectomie 
peut  être  suivie  d’exophtalmie,  quelquefois  tardive.  ’ 

D’après  l’auteur,  de  tels  faits  concourent  à  montrer  combien  sont  incertaines 
maintes  théories  sur  le  goitre  exophtalmique  et  les  états  que  l’on  a  qualifiés 
d’hyperthyroïdation.  E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

606)  Le  Sommeil  pathologique.  L’Hypersomnie,  par  Albert  Salmon  (de 
Florence).  Revue  de  Médecine,  an  X.XX,  n°  9,  p.  765-782,  10  septembre  1910. 

La  cause  la  plus  fréquente  de  l’hypersomnie  est  l’intoxication.  Le  mécanisme 
de  son  action  est  bien  différent  de  celui  qui  produit  le  sommeil  physiologique  : 
dans  ce  dernier,  les  déchets  toxiques  constituent  seulement  le  stimulus  normal 
de  la  fonction  hypnique,  et  ils  sont  bientôt  neutralisés  par  les  sécrétions  des 
glandes  vasculaires  sanguines.  Au  contraire  dans  le  sommeil  pathologique,  si 
les  substances  toxiques  abondantes  pénètrent  directement  dans  le  cerveau 
elles  déterminent  une  hypersécrétion  chromatique  et  par  suite  le  sommeil  pro¬ 
longé. 

Malheureusement  cette  pénétration  de  substances  toxiques  ne  se  borne  pas  à 
stimuler  les  sécrétions  chromatiques,  mais  elle  atteint  aussi  les  neurofibrilh* 
qui  procèdent  à  l’activité  psychique  :  leur  altération  produira  par  conséquent  la 
dépression  des  centres  nerveux,  la  perte  de  la  souplesse  d’adaptation  qui  carac¬ 
térise  le  sommeil  physiologique,  ’fandis  qu’un  sujet  plongé  dans  le  sommeil 
ordinaire  peut  recouvrer,  quelques  minutes  après  son  réveil,  toute  sa  lucidité  et 
toute  son  énergie  psychique,  les  malades  intoxiqués  restent  somnolents  après  1® 
réveil  ;  plus  ils  dorment,  plus  ils  voudraient  dormir.  Ils  ne  peuvent  rester 
éveillés  à  cause  de  la  forte  dépression  de  leur  activité  psychique  qui  ne  peu^ 
plus  exercer  aucune  action  inhibitrice  sur  la  fonction  hypnique.  Leur  état  teni 
à  devenir  de  plus  en  plus  grave  jusqu’à  la  perte  absolue  et  irréparable  de  l’acti¬ 
vité  psychique  qui  précisément  caractérise  le  coma. 

Il  y  adonclieu  de  se  demander  s’il  faut  laisser  dormir  les  intoxiqués  somno¬ 
lents.  A  cela  l’auteur  répon^d  nettement  par  l’affirmative.  On  sait  combien  il 
mauvais  d’empêcher  les  ivrognes  de  dormir;  le  sommeil  constitue  un  véritablo 
antidote  contre  l’intoxication  alcoolique.  Il  en  est  de  même  dans  les  autre® 
intoxications  et  il  est  permis  d’affirmer  que  le  sommeil  a  une  action  utile  dans 
toutes  les  intoxications  atteignant  les  centres  nerveux.  Donc,  même  dans  son 
expression  morbide,  le  sommeil  représente  une  réaction  utile  et  défensive  de. 
l’organisme  vis-à-vis  des  intoxications. 

Le  fait  que  le  danger  de  l’hypersomnie  toxique  ne  réside  pas  autant  dans  1® 
sommeil  que  dans  l’intoxication  qui  en  a  été  l’origiiie,  porteà  la  conclusion qu®! 
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pour  lutter  efficacement  contre  ce  symptôme,  il  ne  faut  pas  s’opposer  à  la  satis¬ 
faction  du  besoin  impérieux  de  sommeil,  mais  il  faut  combattre  surtout  les 
oauses  qui  l'ont  provoqué.  Le  traitement  sera  essentiellement  pathogénique  ;  on 
prescrira,  par  exemple,  l’opothérapie  dans  les  cas  d’insuffisance  thyroïdienne, 
oypophysaire,  ovarienne  ;  le  régime  alimentaire  dans  les  intoxications  gas- 
fj’ique,  intestinale,  hépatique,  rénale;  le  traitement  chirurgical  dans  les  affec¬ 
tons  nasales  et  ainsi  de  suite.  C’est  seulement  de  cette  manière  que  l’intoxica- 
lon  disparaîtra  rapidement  des  centres  nerveux  et  avec  elle  l’hypersomnie. 

E.  Feindel. 
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Le  Syndrome  de  l’Aphasie  totale,  par  V.  Beduschi  (de  Milan).  L’En¬ 
céphale,  an  V,  p,  21-34,  10  juillet  1910. 

La  doctrine  classique  qui  permet  de  retenir  comme  axiome  que  l’aphasie 
otale  est  déterminée  par  la  lésion  simultanée  des  lobules  de  Broca  et  de  la  zone 
0  Wernicke  ne  serait  pas,  selon  P.  Marie,  appüyée  par  des  observations  anato¬ 
miques,  puisque,  dans  l’aphasie  totale,  l’élément  moteur  du  langage  ferait 
®faut,  non  à  cause  de  la  légion  du  lobule  de  Broca,  mais  à  cause  de  la  lésion  de 
vaste  zone  cérébrale  à  laquelle  P.  Marie  a  donné  le  nom  de  «  zone  lenticu- 

laire  ». 

L  y  a  donc  lieu  de  se  demander  si  l’aphasie  totale,  syndrome  clinique  résul- 
ttf  de  l’association  de  l’aphémie  avec  l’aphasie  sensorielle  est,  dans  tous  les 
l’expression  de  lésions  intéressant  à  la  fois  la  zone  motrice  et  la  zone  senso- 
du  langage. 

^Les  observations  anatomo-cliniques  de  l’auteur  ne  viennent  appuyer  ni  la 
eorie  classique,  ni  les  idées  de  P.  Marie.  Dans  la  première,  il  s’agit  d’un  cas 
"^mphasie  totale  dans  lequel  on  n’a  pas  trouvé  à  l’autopsie  les  lésions  de  la 
Pffèrc  motrice  du  langage;  les  lésions  étaient  nettement  circonscrites  à  la  base 
®  H"  temporale  et  à  la  substance  sous-corticale  de  la  IP.  pariétale  (gyrus. 
®^gularis,  gyrus  supra-marginalis)  de  l’hémisphère  gauche. 

Lans  un  autre  cas,  ni  le  lobule  de  Broca,  ni  la  zone  lenticulaire  n’apparais - 
^ient  lésés,  et  cependant  la  surdité  verbale  était  associée  à  une  grande  rcduc-' 
du  langage  spontané  représenté  par  un  petit  nombre  de  monosyllabes  confus 
qui  ne  traduisaient  en  aucune  manière  la  pensée  du  patient. 

Les. deux  cas  semblent  donc  démontrer  qu’il  existe  une  condition  anatomique, 
•^vant  déterminer  le  tableau  clinique  de  l’aphasie  totale  sans  lésion  de  la  zone 
g  frice  du  langage.  Ils  viennent  à  l’appui  de  ce  fait  déjà  mis  en  évidence  par 
ù  savoir  que  quand  les  lésions  sont  limitées  au  lobe  temporal,  le  langage 
4  P|us  Ou  moins  conservé,  tandis  qu’on  en  observe  l’abolition  quand  la  des- 
7*on  frappe  en  même  temps  le  lobe  temporal  et  le  lobe  pariétal  inférieur. 

Ceti  clinique  et  anatomique  permet  de  considérer  comme  démontrée 

6  autre  affirmation  de  Banti  :  l’amnésie  verbale  est  constante  quand  le  lobule' 
létal  inférieur,  et,  par  conséquent  le  gyrus  supra-marginalis,  est  lésé  isolé- 
j,  f-  Une  nouvelle  observation  de  l’autêur  confirme  cette  notion.  Cliniquement, 
hésie  verbale  ou,  comme  on  a  proposé  de  nommer  le  fait  clinique,  ïanomie,. 
caractérisée  par  la  perte  de  la  possibilité  d’évoquer  spontanément  et  correc-; 
nevuE  NEunoLooiQijE.  23 
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tement  le  mot,  l’idée  restant  intègre.  Le  patient  taciturne  et  conscient  de  son 
défaut  répète  avec  rapidité  et  presque  toujours  sans  erreur  le  mot  qu’il  ne  sait 
pas  chercher  spontanément.  Le  sourd  verhal  au  contraire  est  loquace;  il 
s’exprime  en  déformant  les  mots,  par  suite  de  son  défaut  de  perception,  et  n’a 
pas  toujours  conscience  de  son  état. 

Par  l’addition  d’un  syndrome  à  l’autre  (anomie  et  surdité  verbale)  se  produit 
évidemment  le  désordre  de  perception  acoustique  et  la  réduction  du  langage 
spontané,  tel  qu’il  s’observe  dans  le  cas  d’anomie. 

Lorsque  la  surdité  verbale  est  associée  à  la  réduction  du  langage  spontané, 
cette  réduction  est  d’autant  plus  considérable  que  la  lésion  du  gyrus  supra-raar- 
ginalis  est  plus  ou  moins  profonde.  Le  syndrome  complet  de  l’aphasie  totale  ne 
s’observe  que  si  la  substance  blanche  est  lésée  jusqu’aux  parois  du  ventricule 
latéral.  Si  la  substance  blanche  se  trouve  seulement  détruite  dans  sa  portion 
sous-corticale,  le  langage  spontané,  bien  que  paraphasique  et  réduit  au  mini¬ 
mum  des  voyelles,  est  conservé. 

11  est  à.  retenir  de  ces  faits  et  de  la  discussion  actuelle  que  ce  syndrome  apha¬ 
sie  totale  peut  être  déterminé,  non  seulement  par  l’association  des  lésions  des 
zones  motrices  avec  les  lésions  des  zones  de  la  perception  du  langage,  mais 
aussi  par  des  altérations  dont  le  siège  est  le  gyrus  supra-marginalis,  surtout 
dans  sa  substance  profonde,  altérations  concomitantes  des  destructions  de  la 
zone  de  Wernicke.  E.  Fbindbl. 

608)  Crises  périodiques  d’Aphasie  accompagnée  d’Hémiplégie  et 
d’Épilepsie  jacksonienne  droites,  par  A.  Fassou.  Bull,  de  la  Soc.  cliniqV'^ 
de  Méd.  mentale,  an  III,  n”  3,  p.  106-111,  21  mars  1910. 

Il  s’agit  d'une  femme  âgée  de  64  ans,  qui  présente,  depuis  cinq  ans,  et  d’une 
façon  assez  régulièrement  mensuelle,  des  crises  périodiques  d’aphasie  totale 
avec  hémiplégie  et  épilepsie  jaeksonienne  droites.  Ces  crises  ont  une  durée  qui' 
oscille  généralement  entre  24  et  48  heures.  Les  phénomènes  hémiplégiques  et 
jacksoniens  disparaissent  à  peu  près  complètement  dans  la  période  intercalaire; 
les  troubles  aphasiques  persistent  seuls  et  répondent  assez  exactement  au  typ® 
clinique  de  l’aphasie  de  Wernicke  :  surdité  et  cécité  verbales,  agraphie;  l’anar- 
thrie  ou  plutôt  l’aphémie  de  la  période  paroxystique  devient  de  la  paraphasie 
surtout  de  la  dysarthrie. 

Le  méeanisme  physiologique  de  ces  troubles  doit  être  assimilé  à  celui  qu’on 
invoque  pour  expliquer  la  migraine  accompagnée.  Il  est  logique  de  supposer  un 
spasme  de  l’artère  sylvienne  gauche,  spasme  qui  est  sous  la  dépendance  d’un® 
lésion  athéromateuse  probable  du  tronc  de  l’artère,  lésion  qui  sert  d’épin® 
irritative.  E.  F. 

609)  Hallucinations  Psycho-motrices  Littérales  et  autres  phénomène®' 
dus  à  l’excitation  des  Centres  corticaux  des  Lettres  dans  l’Épilep' 
sie  jacksonienne,  par  Alexandre  Stgherdack.  Revue  de  Médecine,  an 

n”  10,  p.  848-853, 10  octobre  1910. 

Les  hallucinations  psycho-motrices  verbales  sont  bien  connues;  l’auteur  a  6® 
l’occasion  d’étudier  un  phénomène  parfaitement  analogue,  celui  des  hallucin*' 
lions  littérales  psyeho-motrices. 

La  malade  qui  présentait  ees  hallucinations  littérales  psycho-motrices  étâi^' 
une  femme  de  47  ans,  d’une  mentalité  parfaitement  saine.  Ces  phénomène»' 
d  excitation  des  centres  du  langage  écrit  n’apparaissaient  qu’au  moment  d’acc^» 
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■d épilepsie  jacksonienne,  d’origine  organique  en  grande  partie;  en  dehors  des 
■accès,  les  troubles  du  langage  faisaient  complètement  défaut. 

Chez  la  malade,  les  accès  jacksoniens  les  plus  faibles  ne  convulsaient  que  la 
lace  droite;  les  plus  forts  agitaient  aussi  le  bras  droit.  La  conscience  était  con¬ 
servée  pendant  les  accès,  mais  la  malade  qui  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  ne  peut 
repondre  aux  questions  qu’on  lui  pose. 

Au  cours  des  accès  d’épilepsie  jacksonienne  se  révèlent  nettement  les  phéno¬ 
mènes  d’excitation  des  centres  des  lettres;  le  premier  sjmptôme  qui  se  présente 
•lans  les  accès  relativement  faibles  sont  les  représentations  vives,  obsédantes 
®es  lettres  isolées  O  et  K.  Ces  représentations  sont  pénibles  à  ce  point  que  la 
malade  les  redoute  davantage  que  ses  convulsions. 

Si  l’accès  est  plus  fort,  l’obsession  devient  plus  intense  et  la  malade  sent  la 
attre  K  dans  sa  gorge  comme  un  corps  étranger  de  forme  et  de  grandeur  défî- 
quant  à  la  lettre  O,  elle  la  sent  parfois  aussi  sous  une  forme  matérielle 
mmme  un  corps  rond  qui  se  trouverait  dans  sa  main  droite. 

Enfin,  dans  les  accès  les  plus  forts,  la  malade  est  forcée  de  mugir,  comme  elle 
mt,  le  son  que  représente  la  lettre  K. 

Jamais  des  mots,  ni  des  syllabes  ne  se  présentent  à  l’esprit  pendant  les  accès. 
En  dehors  d’eux,  les  lettres  ü  et  K  ne  font  aucune  impression  particulière. 

On  voit  que  ces  alternatives  reproduisent  pour  ainsi  dire  une  échelle  de 
Symptômes  d’excitation  des  centres  psychiques  corticaux,  symptômes  qui 
^8.rient  selon  l’intensité  de  l’excitation;  au  premier  degré  de  cette  échelle 
^ngurent  les  représentations  obsédantes;  au  dernier,  le  langage  forcé,  et  dans 
intervalle  se  trouvent  les  pseudo-hallucinations  psycho-motrices  littérales  et 
hallucinations  littérales  dans  la  sphère  de  la  sensibilité  musculaire  et  de  la 
®®nsibilité  générale. 

L’épilepsie  jacksonienne  de  la  malade  se  rapportait  en  partie,  a-t-il  été  dit,  à 
''ne  lésion  organique.  En  effet,  le  mari  de  la  malade  est  mort  paralytique  géné- 
Jal.  Quant  à  elle-même,  c’est  à  la  suite  d’un  ictus  suivi  d’hémiparésie  droite 

8ère  et  de  troubles  dysarthriques  que  les  accès  jacksoniens  ont  apparu;  ces 
“Aêmes  accès  ont  disparu  sous  l’influence  du  traitement  spécifique. 

■E.  Feindel. 


Le  Syndrome  Pariétal,  par  L.  Bianchi  (de  Naples).  Riforma  medica, 
an  XXVII,  n'  1,  p.  14-17,  1"  janvier  1911. 

L  examen  d’un  grand  nombre  de  malades  a  permis  à  l’auteur  de  se  convaincre 
les  lésions  du  lobe  pariétal  s’extériorisent  par  un  syndrome  particulier.  Les 
éments  de  ce  syndrome  sont  les  suivants  :  1»  disparition  plus  ou  moins  rapide 
complète  des  troubles  moteurs  un  certain  temps  après  l’ictus;  pas  de  grande 
Xagération  des  réflexes  profons  ;  le  réflexe  de  Babinski  en  extension  fait 
3»  l’hémianesthésie  et  la  stéréoagnosie  sont  à  peu  près  constantes  ; 

‘hémianopsie  est  fréquente;  4“  l’alexie  et  l’agraphie  ou  la  dysgraphie  sont 
onstantes  chez  les  malades  non  illettrés;  5“  la  surdité  verbale  fait  défaut  et  la 
'"cphasie  est  rare  ;  6“  tous  les  malades  peuvent  répéter  de  suite  les  phrases 
^"6  1  on  prononce,  cependant  ils  ont  perdu  la  faculté  d’écrire  spontanément  et 
®  copier;  7"  la  dissociation  de  la  pensée  n’est  évidente  que  chez  certains 
^  *  ^®®>  alors  que  le  reste  du  syndrome  est  le  même  pour  tous.  Les  troubles 
1  intelligence  en  question  ne  sont  graves  que  chez  les  personnes  ayant  acquis 
Ce  la  lecture  une  certaine  culture  ;  chez  ces  sujets,  les  symptômes  de  déca- 


^®nce. 


mentale  et  les  troubles  du  langage  sont  d’une  intensité  prédominante, 
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alors  que  chez  les  illettrés  on  ne  constate  pas  de  troubles  notables  de  l’intelli¬ 
gence;  8“  ordinairement  les  malades  se  rendent  peu  compte  do  leur  diminution 
par  rapport  à  ce  qu’ils  étaient  auparavant.  L’affectivité  reste  entière,  le  main¬ 
tien  demeure  correct;  les  effets  de  l’éducation  sont  toujours  absolument  bien 
conservés  dans  les  rapports  familiaux  et  sociaux. 

L’alexie,  l’amnésie  verbale,  l’hémianopsie  et  la  perte  du  sens  stéréognostique, 
l’absence  de  paralysie  et  de  surdité  verbale,  constituent  ensemble  un  syndrome 
qu’il  faut  mettre  sur  le  compte  de  la  lésion  du  lobe  pariétal  inférieur  et  aussi 
de  la  pariétale  ascendante. 

Reste  à  expliquer  le  déficit  singulier  de  l’intelligence  que  l’on  observe  chez 
certains  malades.  11  faut  se  demander  si  elle  est  simplement  l’effet  de  la  des¬ 
truction  d’une  partie  de  la  zone  d’association  ou  si  elle  est  l’effet  direct  de  le 
destruction  d’un  centre  du  langage. 

Si  le  lobe  pariétal  appartenait  à  l’aire  commune  des  associations,  sa  destruc¬ 
tion  devrait  être  suivie  nécessairement  dans  tous  les  cas  d’une  notable  perte  de 
l’intelligence.  Or,  cette  perte  ne  se  constate  que  chez  les  individus  relativement 
cultivés,  et  alors  elle  arrive  à  être  considérable.  Cela  tient  à  ce  que  l’instruction 
grave,  dans  le  cerveau  des  individus  cultivés,  des  symboles  graphiques  ;  ces 
symboles  sont  chose  fort  différente  des  images  des  choses  concrètes.  La  zone 
visuelle  sensorielle  est  distincte  de  la  zone  visuelle  psychique  dans  laquell® 
l’instruction  différencie  une  partie  visuelle  psychico-graphique. 

'foute  cette  zone,  chez  les  singes,  est  indifférenciée  et  elle  fait  partie  de  l'aire 
visuelle  générale  ;  il  en  est  de  même  chez  l’homme  illettré  ;  au  contraire  chez 
ceux  qui  ont  appris  à  lire  celte  zone  est  devenue  le  registre  de  symboles  gra¬ 
phiques  ou  d’images  visuelles  verbales;  cela  revient  à  dire  que,  dans  la  zone 
visuelle,  ce  territoire  se  différencie  pour  donner  des  produits  visuels  d’un  ordre. 
Par  conséquent,  chez  le  lettré,  à  toute  image  concrète  d’une  chose  correspond 
nécessairement  l’association  du  symbole  graphique  de  cette  chose  ;  on  conçoit 
que  la  destruction  du  registre  des  symboles  graphiques  rend  claudicante  chez 
le  lettré  toutes  les  associations  et  désoriente  de  ce  fait  tout  le  mécanisme  de  1® 
pensée. 

11  en  résulte  une  démence  véritable,  mais  ayant  des  caractères  tout  i  fait 
particuliers;  le  principal  de  ces  caractères  consiste  en  ceci  que  le  rnècanism® 
intellectuel  est  seul  profondément  troublé,  alors  que  la  vie  affective,  compre'- 
nant  les  manifestations  des  sentiments  et  des  produits  de  l’éducation,  n’est  pas 
atteinte  ou  ne  l’est  que  d’une  façon  insignifiante. 

E.  Feindel. 

(ill)  Apraxie  psychique  dans  un  cas  d’ Aphasie  de  ’Wernicke, 

Eunesto  Fenoulietto.  Riàsla  Neuropatulogica,  vol.  111,  n“  1),  p.  208-282,  TuriIl^ 

1909. 

11  s’agit  d’un  malade  de  50  ans  qui,  à  la  suite  d’un  ictus,  présenta  les  troi^ 
phénomènes  morbides  suivants  ;  aphasie,  parésie  du  facial  inférieur  droit  6* 
perte  des  mouvements  intelligents  pour  le  seul  bras  droit.  Le  membre  supérieur 
droit  n’était  le  siège  ni  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  de  troubles  de  lamotilil^ 
et  le  malade  n’était  pas  hystérique.  11  s’agissait  évidemment  d’une  altération 
de  l’intelligence;  selon  l’expression  heureuse  de Liepmann, Informulé  psychiq»® 
du  mouvement  était  perdue. 

L’auteur  donne  l’explication  à  l’aide  de  schémas  des  troubles  apraxiques  d® 
ce  genre.  F.  Delbni. 
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612)  Apraxie  unilatérale,  par  V.  ïkuelle.  Bulletin  de  la  Soc.  clinique  de  Méd. 

mentale,  an  III,  n“  5,  p.  164-169,  mai  1910. 

Présentation  d’une  femme  de  56  ans  atteinte,  à  la  suite  d’un  ictus,  d’une 
Apraxie  de  forme  dite  idéo-motrice,  limitée  au  membre  supérieur  gauche.  Pas 
de  troubles  moteurs  autres  qu’un  syndrome  pseudo-bulbaire  très  atténué  avec 
paraplégie  spasmodique  légère.  Aphasie  à  forme  sensorielle  (alexie  avec  agra- 
Phie);  hémianopsie  gauche.  Ictus  amnésique  ancien,  pas  de  démence  globale; 
troubles  de  l’attention;  persévération  verbale  et  motrice.  ITyperkinésie  réflexe. 
Légers  troubles  de  la  sensibilité,  agnosie  tactile  gauche.  E.  F. 

613)  L’Apraxie,  par  .1.  Lévy-Valensi.  Progrès  médical,  n'  4t,  p.  543,  8  octobre 

1910. 

description  du  syndrome  et  interprétation  de  ses  modalités;  l’auteur  insiste 
aur  le  rôle  des  lésions  du  corps  calleux  dans  la  détermination  des  phénomènes  et 
®ur  le  mécanisme  de  l’apraxie.  E.  F. 


Moelle 

614)  Pouvoir  moteur  de  l’Innervation  mentale  des  Tabétiques 
ataxiques,  par  Negko.  B.  Accademia  di  medkina  di  Torino,  15  avril  1910.  Il 
Policlinico  (sez.  prat.),  fasc.  26,  p.  819,  26  juin  1910. 

Negro  rapporte  quelques-unes  de  ses  observations  sur  un  tabétique  chez  qui 
wute  idée  motrice,  surtout  concernant  les  membres  inférieurs,  déterminait 
•nimédiatemcnt  le  mouvement.  Ainsi  malgré  la  grande  hypotonie  de  la  muscu- 
®'**‘e,  la  seule  idée  d’un  mouvement  donné  suffisait  à  susciter  des  contractions 
Vraies  des  muscles  présidant  à  ce  mouvement.  F.  Dele.m. 

615)  Tabes  supérieur  avec  Crises  Oculaires,  par  Angelo  Piazza.  Il  Poli- 

clinico  (sez.  prat.),  an  XVII,  fasc.  4,  p.  99-106,  23  janvier  1910. 

11  s’agit  d’un  homme  de  31  ans  qui,  huit  ans  après  avoir  été  infecté  de  syphilis, 
'Commença  à  ressentir  par  intervalles  des  douleurs  atroces  de  transfixion  s’ac- 
*^Ompagnant  d’œdème  et  de  rougeur  de  toute  la  région  oculaire.  Peu  à  peu,  la 
ision  de  cet  œil  s’affaiblit  et  se  troubla,  douleurs  et  affaiblissement  de  la  vision 
'’eluant  par  crises  séparées  par  des  améliorations  relatives. 

Hfiux  ans  plus  tard,  les  mêmes  phénomènes  douloureux  apparurent  à  droite. 
Actuellement,  il  existe  un  peu  d’exophtalmie  à  gauche,  une  parésie  bilatérale. 
Pus  accentuée  à  gauche,  de  l’abducens;  la  pupille  gauche  est  elliptique;  le 
®*8ne  de  Robertson  existe,  le  nerf  optique  est  atrophié  à  gauche  et  l’atrophie  est 
®on  début  à  droite;  la  vision  de  l’œil  gauche  est  réduite  à  1/25;  dyschroma- 
Psie  à  gauche;  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel,  surtout  pour  le 
et  pour  le  vert. 

L  existence  des  réflexes  achilléen  et  rotulien  montrent  que  la  moelle  a  été 
P^i’gnée  par  ce  tabes  supérieur.  F.  Deleni. 

®^6)  Quelques  cas  de  Tabes  fruste,  par  Babinski.  Journal  de  Médecine  et  de 
Chirurgie  pratiques,  t.  LXXXI,  n"!!,  p.  407,  10  juin  1910. 

^^^^  Pi’emier  groupe  de  malades  est  constitué  par  deux  sœurs,  syphilitiques 
puis  vingt  ans;  l’une  d’elles  présente  des  signes  de  tabes  assez  marqués,  mais 
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^uand  elle  a  été  vue  pour  la  première  fois  elle  n’avait  qu’une  paralysie  de  I» 
paire.  Malheureusement  elle  ne  suivit  pas  le  conseil  de  se  mettre  au  traitement 
antisyphilitique.  C’est  la  sœur  aînée  qui  a  contaminé  la  cadette  accidentelle- 
rP''nt  et  il  est  curieux  de  constater  ici  que  le  même  virus  a  eu,  chez  l’une  comme 
liez  l’autre,  la  même  affinité  pour  le  système  nerveux. 

Le  deuxième  groupe  de  tabétiques  frustes  est  composé  de  la  fille  et  du  père 
qui  présentent  tous  deux  des  phénomènes  assez  peu  marqués  pour  ne 
pas  éveiller  de  suite  l’attention  dans  le  sens  du  tabes.  E.  Feindel. 

617)  Un  cas  de  Tabes  conjugal,  par  Ossokine.  Moniteur  (russe)  neurologique, 

fasc.  2,  1910. 

Le  cas  est  intéressant  en  ce  que,  chez  les  deux  époux,  il  y  avait  identité 
complète  des  symptômes  tabétiques  présentés.  Chez  tous  deux  le  tabes  apparut 
précocement  et  fit  une  évolution  identique.  Serge  Soukhanoff. 

618)  Radiculites  et  Tabes.  Les  lésions  radiculaires  dans  les  Ménin¬ 
gites.  Pathogénie  du  Tabes,  par  Jules  ïinel.  Thèse  de  Paris,  1910,  LeclerCr. 
édit.  (116  pages). 

Toute  méningite  tend  à  déterminer  des  lésions  radiculaires  en  vertu  de  cer¬ 
taines  conditions  anatomiques  et  physiologiques  ;  la  disposition  de  la  gaine 
méningée  radiculaire,  d’une  part,  et  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien; 
d’autre  part,  se  joignant  à  une  véritable  décantation  contribuent  à  accumuler 
dans  les  culs-de-sac  des  gaines  radiculaires,  les  leucocytes  et  les  déchets  toxiques 
dont  ils  sont  probablement  chargés. 

Il  en  résulte  d’abord,  au  contact  de  ces  amas  toxiques,  une  dégénérescence 
localisée  des  faisceaux  nerveux  dans  leur  gaine  radiculaire,  puis  une  organi¬ 
sation  fibreuse  de  la  gaine,  une  véritable  symphyse  qui  peut  aboutir  à  rendre  le 
lésion  nerveuse  irréparable  ;  c’est  le  processus  de  névrite  transverse  radiculaire 
décrit  par  Nageotte. 

Si  la  méningite  est  passagère,  la  lésion  radiculaire  se  cicatrise  et  guérit  en 
laissant  le  plus  souvent  un  noyau  scléreux  que  traversent  les  fibres  nerveuses 
dissociées  et  parfois  même  dépourvues  de  myéline.  Si  la  méningite  prolonge  aU 
contraire  son  action,  la  dégénérescence  localisée  de  la  racine  postérieure  dans 
son  trajet  radiculaire  s’accompagne  d’une  dégénérescence  de  son  segment  mé¬ 
dullaire  séparé  du  centre  trophique  ganglionnaire.  Cette  dégénérescence  sa 
manifeste  d’abord  par  la  portion  intramédullaire.  ' 

Ainsi  est  constituée  une  véritable  lésion  de  mode  tabétique  qui  est  commune 
à  toutes  les  méningites  et  qu’on  retrouve  en  particulier  dans  les  méningite* 
tuberculeuse  et  cérébro-spinale  lorsqu’elles  ont  duré  assez  longtemps  pour  le* 
permettre  de  se  constituer.  Ce  sont  de  véritables  tabes  histologiques. 

Si  toute  méningite  paraît  apte  à  réaliser  anatomiquement  une  lésion  de  mode 
tabétique,  on  constate  en  clinique  que  seule  la  méningite  syphilitique  parai* 
aboutir  d’une  façon  courante  au  syndrome  tabétique.  11  est  probable,  en  effe*»' 
qu’elle  seule  possède  habituellement  la  lenteur  d’évolution,  la  durée,  et  le  coef¬ 
ficient  toxique  nécessaire.  Du  reste,  elle  ne  parait  aboutir  au  tabes  que  dans  s*' 
forme  la  plus  atténuée  à  peu  prés  latente.  _  , 

Les  méningites  syphilitiques  plus  virulentes,  de  même  que  les  autres  ménin¬ 
gites  aiguës  et  subaiguës,  ne  déterminent  que  des  lésions  radiculaires  plu* 
massives  et  plus  brutales  :  ce  sont  des  radiculites. 

Dans  certains  cas  très  rares,  une  même  méningite  syphilitique  peut  se  m*'’ 
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■nifester  par  des  radiculites  et  évoluer  vers  le  tabes.  Ces  faits  attestent  l’identité 
d’origine  et  de  mécanisme  des  deux  processus. 

De  même  les  méningites  aiguës  non  spécifiques  sont  susceptibles  de  créer  des 
radiculites  analogues  aux  radiculites  syphilitiques.  Elles  peuvent  même,  dans 
certains  cas,  déterminer  comme  une  ébauche  de  syndrome  tabétique,  avec 
abolition  des  réflexes  et  troubles  pupillaires.  On  peut  donc  se  demander  si 
leurs  formes  latentes  et  atténuées  ne  sont  pas  susceptibles  de  constituer  des 
-Syndromes  très  voisins  du  tabes,  de  même  qu’elles  en  réalisent  les  lésions. 

Tabes  et  radiculites  ne  sont  donc  que  des  manifestations  différentes  d’une 
Blême  lésion  radiculaire. 

Le  tabes  n’est  qu^un  ensemble  de  radiculites  de  type  tout  à  fait  spécial,  en 
rapport  sans  doute  avec  une  méningite  de  virulence  atténuée.  Les  radiculites  ne 
sont  que  l’ébauche  grossière  et  fragmentaire  d’un  tabes.  Tabes  comme  radi¬ 
calités,  avec  la  même  localisation  et  par  le  même  mécanisme  radiculaires,  ne 
sont  que  les  conséquences  différentes  de  diverses  toxi-infections  méningées. 

E.  Feindel. 

®19)  Du  Pseudo-tabes  gliomateux  et  des  modifications  vasculaires 
dans  la  Syringomyélie,  par  Astvatzatoürofe.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie, 
janvier  1910. 

Dans  certains  cas  de  syringomyélie  on  voit  les  vaisseaux  présenter  des  mo- 
•lifîcations  particulières  non  seulement  dans  la  substance  grise,  mais  aussi  dans 
les  cordons  postérieurs  de  la  substance  blanche.  Serge  Soükhanoff. 


Méninges 


®20)  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  et  Sérothérapie  anti¬ 
méningococcique,  par  Fernand  Théroude.  Thèse  de  Paris,  n“  17,  1910 
(150  pages),  Jouve,  édit. 


Rien  n’est  plus  variable  que  le  chiffre  de  la  mortalité  par  méningite  cérébro- 
®Pinale  ;  mais  Ton  peut  dire  qu’avant  la  sérothérapie,  avec  la  thérapeutique 
®yniptomatique  mise  en  usage,  cette  mortalité  était  d’environ  60  "/o. 

En  1908,  avec  l’emploi  des  bains  chauds  et  du  collargol,  M.  Netter  observe 
’^Be  mortalité  de  38,9  La  durée  moyenne  était  alors  de  20  à  25  jours.  Les 
*'CBiplications  étaient  fréquentes;  l’hydrocéphalie,  chez  les  enfants,  était  com- 
*Bune.  On  a  trouvé  jusqu’à  29  “/„  de  cas  de  surdité  chez  les  malades  guéris. 

Le  sérum  antiméningococcique,  en  injections  intrarachidiennes,  agit  dans 
là  méningite  cérébro-spinale  comme  un  médicament  spécifique.  Pour  obtenir  les 
Bifiilleurs  résultats,  il  faut  injecter  des  doses  de  sérum  suffisantes,  30,  40, 
^9  centimètres  cubes  chez  les  adultes,  jamais  moins  de  10  centimètres  cubes 
'^l'cz  les  enfants.  Il  faut  renouveler  ces  injections  les  3  ou  4  premiers  jours  du 
Ij^aitement.  Los  injections  seront  d’ailleurs  continuées  aussi  longtemps  que  le 
liquide  céphalo-rachidien  renfermera  des  méningocoques.  Elles  seront  reprises 
®B  Cas  de  rechute,  et  dans  ce  cas  on  se  comportera  comme  lors  de  la  première 
àtteinle. 


le 


Avec  la  sérothérapie,  les  guérisons  sont  plus  rapides  et  plus  fréquentes  quand 
traitement  est  commencé  à  une  période  rapprochée  du  début.  Aussi  con- 
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vient-il,  s’il  y  a  le  moindre  doute,  d’injecter  le  sérum  après  la  première  ponc¬ 
tion  sans  attendre  les  résultats  de  l’examen  bactériologique. 

Cet  examen,  en  revanche,  devra  guider  toutes  les  injections  ultérieures.  Dans 
des  cas  heureusement  exceptionnels,  il  a  fallu  jusqu’à  20  injections  pour  amener 
une  guérison  définitive. 

La  méningite  des  nourrissons  est  la  plus  grave;  l’efficacité  du  sérum  n’y  est 
pas  moins  appréciable,  mais  elle  peut  être  entravée  par  le  défaut  de  communi¬ 
cation  entre  la  cavité  arachnoïdienne  et  les  ventricules  cérébraux.  Dans  ce 
cas,  on  peut  être  amené  à  pratiquer  l’injection  intravenlriculaire. 

Sous  l’influence  de  la  sérothérapie,  le  taux  de  la  mortalité  est  descendue  jus¬ 
qu’à  10  "/»;  la  durée  de  la  maladie  est  abrégée;  cependant  on  observe  encore, 
quoique  beaucoup  plus  rarement,  des  formes  prolongées,  cachectisantes. 

La  symptomatologie  est  nettement  modifiée  par  les  injections  de  sérum.  On 
peut  observer  des  accidents  d’anaphylaxie  sérique  à  la  suite  des  injections  de 
sérum;  ils  sont,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  sans  gravité,  exceptionnelle¬ 
ment  mortels. 

A  côté  des  accidents  anaphylactiques,  on  observe  des  accidents  graves  qui 
apparaissent  aussitôt  après  l’injection  et  qui  se  caractérisent  surtout  par  des 
troubles  respiratoires.  Ces  accidents  sont  quelquefois  mortels.  On  n’en  connaît 
pas  la  pathogénie.  Ces  accidents  ne  doivent  pas  empêcher  de  recourir  à  la  séro¬ 
thérapie. 

Les  séquelles  somatiques  sont  devenues  plus  rares.  On  observe  assez  fré¬ 
quemment  des  troubles  psychiques  légers,  que  l’on  ne  découvre  qu’à  un  examen 
minutieux.  L’avenir  seul  éclairera  leur  valeur  pronostique. 

Les  échecs  de  la  sérothérapie  sont  exceptionnels.  L’emploi  du  sérum  ne  doit 
pas  faire  renoncer  à  des  médications  parallèles  qui  ont  leur  utilité  :  les  bains 
chauds  surtout  calment  les  douleurs  et  les  raideurs.  E.  Fkindkl. 

621)  Épendymite  purulente  de  la  Corne  occipitale  du  "Ventricule  laté¬ 
ral  et  Abcès  juxta-épendymaire  dans  un  cas  de  Méningite  cérébro- 

spinale  épidémique,  par  Laignel-Lavastine.  Hall,  el  Mém.  de  la  Soc.  anato¬ 
mique  de  Paris,  t.  XII,  p.  914,  novembre  1910. 

L’auteur  insiste  sur  l’épendymite  purulente  qu’il  constata  à  l’autopsie  d’un 
cas  de  méningite  cérébro-spinale. 

Macroscopiquement,  sur  la  coupe  de  Elechsig,  on  voyait  la  face  externe  dn 
ventricule  latéral  droit,  d’aspect  tomenteux,  et  immédiatement  en  dehors  de  1» 
corne  occipitale,  un  abcès,  gros  comme  un  pois,  de  pus  blanc  jaunâtre. 

L’examen  d’un  frottis  de  pus  frais,  montrait  des  polynucléaires  en  voie 
de  désintégration.  Leurs  réactions  tinctoriales  étaient,  au  contraire,  conservée® 
dans  le  tissu  nerveux  avoisinant  qu'ils  infiltraient. 

L’épendyme  n’a  pas  résisté  au  processus  suppuratif,  il  est  desquamé  et  rompi* 
par  places  ;  où  il  persiste,  ses  cellules  épithéliales  n’ont  pas  proliféré.  Le  tissà 
nerveux,  à  nu  dans  le  ventricule,  se  caractérise  par- l’intensité  de  la  gainit® 
périvasculaire.  Cette  gainite,  qui  attire  immédiatement  l’attention  par  son 
aspect  nodulaire  centré  par  un  vaisseau  est,  dans  le  cas  présent,  formée  de 
polynucléaires.  Les  éléments  nobles  sont  plus  ou  moins  dégénérés.  Les  cellul®* 
nerveuses  sont  en  chromatolyse  partielle  ou  diffuse. 

Des  faits  analogues  paraissent  très  rares  ;  M.  Merle  cite  quatre  cas  d’épeà' 
dymite  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  mais  dans  un  seul  il  note  un  peli*’ 
abcès.  E.  Feindel. 
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622)  Lésions  dégénératives  de  la  substance  blanche  de  la  Moelle 
dans  les  Méningites,  par  A,  Sézary  et  J.  Tinel.  Comptes  rendus  de  la  Société 
de  Biologie,  t.  L.VVIII,  n"  13,  p.  660,  22  avril  1910. 

Les  auteurs  fournissent  les  résultats  de  l’examen  par  la  méthode  de  Marchi 
6e  12  moelles  prélevées  chez  des  sujets  morts  de  méningite  cérébro-spinale  et 
tuberculeuse.  Ils  ont  toujours  constaté  l’existence,  à  un  degré  plus  ou  moins 
Marqué,  de  lésions  dégénératives  des  fibres  de  la  substance  blanche  indépen¬ 
dantes  de  tout  processus  de  myélite  ou  de  myélomalacie. 

Il  s’agit  donc  de  dégénérescence  simple.  Ces  lésions  dégénératives  de  la  subs¬ 
tance  blanche  paraissent  devoir  être  retenues  pour  l’étude  du  déterminisme  des 
sj'mptômes  médullaires  de  la  méningite  et  peut-être  de  ses  séquelles. 

E.  Feindel. 

623)  Méningite  cérébro-spinale  avec  lésion  de  la  Moelle,  par  SÉBif.r.EAU 
(de  Nantes).  Soe.  médico-chirurgicale  des  Hôp.  de  Nantes,  14  juin  1910.  Gazette  mé¬ 
dicale  de  Nantes,  an  XXVIII,  p.  571,  16  juillet  1910. 

.  L  observation  concerne  une  femme  de  31  ans;  les  lésions  découvertes  à  l’au- 
lopsie  sont  telles  qu’anatomiquement  il  s’agit  plutôt  d’une  véritable  méningo- 
“ijéHte  à  méningocoques.  E.  Feindel. 

624)  Action  nécrosante  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Mé¬ 
ningite  cérébro-spinale,  par  A.  Halipré  (de  Ilouen).  La  Revue  médicale  de 
Normandie,  an  XI,  n»  11,  p.  161-167,  10  juin  1910. 

L  auteur  a  plusieurs  fois  constaté  l’existence  d’un  ramollissement  des  parois 
9es  ventricules  cérébraux  chez  des  enfants  ayant  succombé  à  la  forme  lente  de 
la  méningite  cérébro-spinale.  Il  s’agit  d’une  lésion  par  action  directe  du  liquide 
•céphalo-rachidien  chargé  de  principes  nocifs  sur  le  tissu  nerveux  distendu.  Le 
famollissement  limité  aux  parois  ventriculaires  et  à  la  substance  blanche 
^iMmédiatement  voisine  semble  capable  d’entraîner  la  mort  après  déchéance 
physique  extrême.  E.  Feindel. 

625)  Des  Réactions  glandulaires  dans  la  Méningite  cérébro-spinale 
épidémique  à  Méningocoques,  par  Laigsel-Lavastine.  BuU,  et  Mém.  de  la 
hoc.  anatomique  de  Paris,  t.  XII,  n"  9,  p.  905,  novembre  1910. 

Présentation  de  préparations  provenant  de  deux  méningites  cérébro-spinales 
Pidémiques  dont  l’histoire  a  été  recueillie  en  1908. 

L  étude  anatomo-histologique  du  premier  cas  a  montré  une  congestion  énorme 
®  l’hypophyse  en  liyperfonction,  des  hémorragies  capillaires  du  rein  et  des 
^cirrénales,  la  thyroïde  goitreuse,  des  parathyroïdes,  un  foie,  et  des  ovaires 
Normaux  ;  congestion  du  thymus. 

p>ans  le  deuxième  cas,  on  constata  une  congestion  énorme  de  l’hypophyse,  des 
®ins,  de  la  thyroïde,  des  tubercules  dans  un  rein,  et  une  infiltration  intertra- 
^r-ulaire  de  polynucléaires  dans  le  foie. 

Ces  deux  observations  montrent  l’extrême  gravité  que  pouvait  avoir  la  mé- 
•igite  cérébro-spinale  avant  le  sérum  antiméningococcique.  L’intensité  des 
ingestions  viscérales  et  surtout  glandulaires  et  l’existence  de  lésions  viscérales 
^mettent  de  considérer  la  méningite  cérébro-spinale  comme  l’expression  d’une 
‘ilection  générale. 

He  plus,  la  première  observation  est  remarquable  par  une  albuminurie  mas- 
®  sans  grosses  lésions  rénales  :  ceci  permet  au  moins  l’hypothèse  d’une 
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origine  nerveuse.  La  seconde  présente  une  infiltration  hépathique  diffuse  de 
polynucléaires,  signature  du  foie  infectieux.  E-  Feindel. 

020)  Action  expérimentale  du  Sérum  antiméningococcique  sur  le 
Méningocoque  (Üeuxième  note),  par  Briot  et  Dopter.  Comptes  rendus  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  LXl.X,  n»  20,  p.  120,  22  juillet  1910. 

Quand  on  injecte  dans  les  veines  d’un  cobaye  un  mélange  de  sérum  antimé- 
gococcique  et  d’une  forte  émulsion  de  méningocoques  vivants,  on  détermine 
chez  l’animal  des  accidents  graves  auxquels  il  peut  succomber  rapidement. 
Chez  l’homme,  le  sérum  thérapeutique  injecté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
ne  met  pas  immédiatement  en  liberté  les  poisons  de  méningocoque.  En  effet,  ce 
microbe  est  le  plus  souvent  intracellulaire  et  inclus  dans  les  globules  de  pus. 
Des  accidents  graves  immédiatement  consécutifs  à  l’injection  rachidienne  de 
sérum  antiméningococcique  ne  sont  donc  pas  généralement  à  redouter  dans  le 
traitement  de  la  méningite  méningococcique.  E.  Feindisl. 

027)  Les  accidents  graves  post-sérothérapiques  s’observent  surtout 
dans  les  Méningites  cérébro-spinales  à  liquide  purulent  et  à  Mé¬ 
ningocoques  intracellulaires,  par  M.  Netter.  Comptes  rendus  de  la  Société 
de  Biologie,  t,  LXIX,  n”  27,  p.  106,  29  juillet  1910. 

M.  Netter  n’admet  pas  l’interprétation  de  MM.  Briot  et  Dopter  concernant  les- 
accidents  graves  pouvant  résulter  de  la  mise  en  contact  immédiat  des  méningo¬ 
coques  avec  le  sérum  antiméningococcique.  Dans  des  cas  où  le  méningocoque 
existait  libre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  le  sérum  n’a  pas  déterminé 
d’accidents  alors  que  dans  d’autres,  où  les  méningocoques  étaient  inclus  dans 
les  éléments  d’un  liquide  purulent,  l’injection  de  sérum  a  pu  déterminer  des 
accidents  graves.  E.  Feindel. 

028)  Action  bactériolytique  comparée  du  Sérum  antiméningococ¬ 
cique  sur  les  Méningocoques  et  les  Germes  similaires,  injectés 
par  voie  veineuse,  par  Ch.  Docter.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^ 
t.  LXIX,  II"  30,  p.  .524,  10  décembre  1910. 

Le  degré  d’intensité  des  accidents  déterminés  chez  les  animaux  dépend, 
de  l’action  lytique  du  sérum,  plus  complète,  plus  rapide,  plus  spécifique,  vis-à- 
vis  du  méningocoque  que  des  germes  similaires.  E.  Fei.ndel. 

029)  Le  pouvoir  Lytique  du  Sérum  antiméningococcique  est-il  spéci¬ 
fique?  par  Cii.  Dopter.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  ri"  37, 
p.  540,  23  décembre  19)0. 

L’action  bactériolytique  du  sérum  antiméningococcique  ne  présente  qu’une 
spécificité  relative.  Des  lysines  mises  en  évidence  par  l’injection  intraveineuse 
du  mélange  sérum-virus,  l’une,  qui  exerce  son  action  sur  le  méningocoque,  est 
bien  spécifique;  les  autres,  agissant  sur  les  germes  similaires,  sont  des  bactério- 
lysines  de  groupe,  des  cobactériotysines  ;  il  existe  aussi  dans  le  môme  sérum  des 
co-agglulinines,  des  coprécipitines.  E.  Feindel. 

030)  Réactions  Méningées  anatomiques  et  cliniques  à  la  suite  de  l’i»"" 
jection  intrarachidienne  de  Sérum  humain  dans  un  cas  de  ma¬ 
ladie  de  Heine-Médin,  jjar  1*.  Nobiîcourt  et  H.  Darré.  Comptes  rendus  de  W 
Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  n»  37,  p.  .548,  23  décembre  1910. 

Les  auteurs  ont  injecté  dans  le  canal  rachidien  d’un  petit  malade  du  sérum- 
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frais  prélevé  chez  un  enfant  convalescent  de  poliomyélite,  pensant  qu’un  tel 
sérum,  doué  d’un  pouvoir  antivirulent  spécifique  vis-à-vis  du  virus  de  la  polio¬ 
myélite,  pourrait  influencer  favorablement  la  marche  de  l’affection.  Cette 
injection  a  semblé  améliorer  la  situation,  les  mouvements  ayant  reparu  dans  le 
membre  malade  quarante-huit  heures  après  l’injection  du  sérum,  mais  n’a  pas 
modifié  sensiblement  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie. 

■  Les  auteurs  insistent  sur  les  phénomènes  réactionnels  déterminés  par  l’in¬ 
jection.  Le  sérum  a  provoqué  une  réaction  méningée  inflammatoire  qui  s’est 
traduite  uniquement  par  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  (réaction 
méningée  aseptique). 

Mais  ce  qui  fait  l’intérêt  particulier  de  l’observation  des  auteurs  c’est  que  la 
réaction  méningée  Inflammatoire  a  été  assez  vive  pour  se  traduire  cliniquement 
6t  pour  déterminer  des  troubles  fonctionnels  et  physiques  caractérisés  essentiel¬ 
lement  par  la  céphalée,  la  rachialgie,  les  douleurs  dans  les  membres  inférieurs, 
les  vomissements,  l'exagération  des  contractures  (raideur  de  la  nuque,  Kernig), 
1  élévation  de  la  température,  l’aggravation  manifeste  de  l’état  général.  Ces 
àccidents  ont  apparu  trois  heures  api'ès  l’injection,  ont  atteint  leur  maximum 
quelques  heures  plus  tard  et  ont  disparu  progressivement,  ayant  duré  environ 
*louze  à  quinze  heures.  Contrairement  à  ce  qui  s’est  produit  chez  les  malades 
de  M.M.  Netter  et  Cendron,  l’injection  intrarachidienne  de  sérum  humain 
,  à  déterminé,  dans  ce  cas,  des  accidents  comparables  à  ceux  qui  ont  été 
^otés  par  dilTérents  auteurs  et  surtout  par  MM.  Sicard  et  Salin  à  la  suite  des 
injections  intrarachidiennes  de  sérum  de  cheval.  E.  Feindel. 


Nerfs  périphériques 

Néoplasie  secondaire  affectant  les  Racines  spinales,  par  E  Far- 

Qohar  liuzzAHn.  Procecdiwjs  of  ihe  Royal  Society  nf  Medicine  of  London,  y o\.  111, 
9,  juillet  1910.  Neurologieal  Section,  23  juin,  p,  124. 

Le  cas  de  l’auteur  concerne  un  homme  de  40  ans  dont  le  cœur  ne  présentait 
^  1  examen  clinique  aucune  augmentation  de  volume  et  qui  souffrait  de  dou- 
ieurs  intenses,  accompagnées  de  parésies  diverses. 

A  l’autopsie,  on  trouva  un  gros  nodule  sarcomateux  du  cœur,  des  petits 
®àrcomes  secondaires  dans  différents  viscères.  Ce  ne  fut  qu’à  l’examen  histolo- 
8>que  que  l’on  reconnut  l’infiltration  sarcomateuse  des  racines  spinales. 

Tmoma. 

632)  Néoplasme  du  Nerf  Cubital,  par  1)u.ion  (de  Moulins).  RM.  et  Mém.  de  la 
Soc.  anatomique  do  Paris,  t.  XII,  n"  9,  p.  884,  novembre  1910. 

fl  s’agit  d’une  masse  sarcomateuse  qui  nécessita  la  résection  du  nerf  sur  une 
^fgueur  de  trois  centimètres.  La  tumeur  présente  des  particularités  histolo- 
«•flues  intéressantes,  l’as  d’examen  détaillé  de  la  sensibilité.  E.  Feindel. 

®^3)  Paralysie  isolée  du  Grand  Dentelé  d’origine  Traumatique,  par 

“oiiDjuN  et  IIadet.  Soc.  des  Sciences  méd.  de  Saint-K tienne,  6  juillet  1910.  Loire 
''Médicale,  n"  9,  p.  415,  15  septembre  1910. 

1^6  cas  actuel  est  intéressant  en  raison  de  son  étiologie  précise  (coup  de 
àteau  dans  le  creux  sus-claviculaire  gauche),  et  de  la  limitation  de  la  réaction, 
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de  dégénérescence  au  muscle  grand  dentelé  ;  l’incapacité  définitive  résultante, 
assez  considérable,  est  due  surtout  au  manque  de  fixation  de  l’omoplate. 

E.  Eeindel. 

634)  Cirrhose  et  Polynévrite  alcoolique,  par  Nordman  etBADEi,  Loire  médi¬ 
cale,  n"  7,  p.  329,  13  juillet  1910. 

Dans  le  cas  des  auteurs,  il  s’agH  d’un  homme  de  37  ans,  ii  gros  foie  cirrho* 
graisseux,  chez  qui  la  polj'névrite,  très  précoce,  tenace  et  douloureuse,  s’accom¬ 
pagna  de  troubles  psychiques  et  aboutit  rapidement  à  la  mort. 

E.  Eeindel. 

033)  Quelques  observations  sur  le  traitement  de  la  Sciatique  et  du 
Morbus  coxæ  senilis,  par  K.  Eetiien  (d’Upsala,  Suède).  Itevue  de  Médecine, 
an  XXX,  n“  9,  p.  697-719,  10  septembre  1910. 

L’auteur  établit  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  affections  qui  peuvent 
se  trouver  réunies  chez  le  même  sujet,  et  il  envisage  leur  pronostic. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  sciatique,  il  attribue  comme  tout  le 
monde  une  grande  importance  au  lit  et  à  la  chaleur,  mais  il  accorde  au  traite¬ 
ment  médicamenteux  (salicylates,  aspirine)  une  valeur  qui  ne  lui  est  généra¬ 
lement  pas  reconnue  ;  le  procédé  physique  le  plus  utile  est  le  massage. 

Quant  au  morbus  r.oxæ  senilis,  pas  de  médicaments,  pas  de  massage,  mais  ^ 
des  bains  chauds  et  de  grands  mouvements  passifs  (circumduction  exceptée). 

E.  Eeindel. 

036)  Nouvelles  observations  de  Névralgie  du  trijumeau  traitée 
par  les  Injections  d’alcool,  par  E.  Eernandez  Sanz.  Arcinvos  Kspanoles  de 
Neurologia,  Psiqnialria  y  Fisioterupia,  t.  I,  n"  5,  p.  132-169,  mai  1910. 

L’auteur  donne  six  observations  personnelles  de  névralgie  faciale  grave 
rebelle  et  invétérée  qui  cédèrent  aux  injections  d’alcool.  D’après  l’auteur,  c’est  la 
un  traitement  de  choix  qui  doit  être  mis  en  œuvre  avant  toute  tentative  d’inter¬ 
vention  chirurgicale.  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

637)  Un  cas  de  Gérodermie  génito-dystrophique  avec  Syphilis 
hépato-pulmonaire,  par  de  Henzi.  R.  Accademia  medico-chirurgica  dt 
Napoli,  24  avril  1910.  Il  Policlinico  (sez.  prat.),  fasc.  20,  p.  623,  13  mai  1910. 

Le  malade  est  atteint  de  cette  forme  morbide  toute  particulière  décrite  pour 
la  première  fois  par  Rummo  et  Eerranini,  qui  lui  ont  donné  le  nom  de  géro¬ 
dermie. 

Le  malade  est  âgé  de  33  ans.  L’aspect  de  son  tégument  attire  immédiatement 
l’attention;  sa  peau  a  la  coloration  du  parchemin  ;  elle  est  chagrinée  comrn® 
celle  d’un  vieillard.  Au  visage,  cet  aspect  parcheminé  est  quelque  peu  atténué, 
mais  il  existe  encore  sur  le  nez  et  â  la  lèvre  supérieure. 

Une  autre  chose  â  remarquer  est  l’absence  de  pilosité.  Elle  était  complète 
quand  le  malade  est  entré  à  l’hôpital;  actuellement,  on  constate  la  présence 
d’un  certain  nombre  de  poils,  mais  ils  sont  un  peu  durs  et  peu  apparents  en 
raison  do  leur  manque  de  couleur. 
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Le  pénis  est  atrophique,  sa  longueur  ne  dépasse  pas  4  centimètres.  La  voix  a 
un  timbre  presque  féminin.  L’intelligence  est  bonne. 

Le  sujet  est  tuberculeux  et  syphilitique  (contagion  par  la  nourrice).  La  géro¬ 
dermie,  d’après  l’auteur,  a  été  conditionnée  par  une  orchite  syphilitique. 

Dans  le  service,  le  malade  a  été  soumis  aux  injections  mercurielles,  à  la  cure 
lodurée  et  à  l’opothérapie  testiculaire;  la  syphilis  viscérale  a  rétrocédé  et  la 
gérodermie  a  été  notablement  améliorée  par  ce  traitement. 

Hummo.  —  Le  cas  présenté  par  de  Renzi  est  typique,  car  il  est  caractérisé  par 
la  triade  :  troubles  cutanés,  absence  de  poils  et  dystrophie  des  testicules. 

Depuis  10  ans,  Rummo  étudie  la  pathogénie  de  cette  forme  morbide  dans  sa 
clinique  et  il  a  constaté  que  dans  les  formes  de  moyenne  intensité  le  traitement 
opothérapique  donne  de  bons  résultats.  F.  Deleni. 

638)  Infantilisme  dysthyroïdien,  grossesse,  opération  césarienne, 

par  Gilles  et  Lapouïe  (de  Toulouse).  Soc.  analomo-clinique  de  Toulouse,  20  juil¬ 
let  1910.  Toulouse  médical,  p.  228,  1"  août  1910. 

11  s’agit  d’une  femme  de  23  ans  nettement  atteinte  d’infantilisme  myxœdé- 
ttiateux.  Malgré  cela  et  malgré  des  troubles  menstruels  en  rapport  évident  avec 
l’Lypoovarie,  elle  a  pu  mener  ii  bien  une  grossesse  et  mettre  au  monde  un  enfant 
relativement  gros. 

11  est  possible  que  cette  grossesse  ait,  sur  l’évolution  de  son  infantilisme, 
One  influence  heureuse,  le  développement  squelettique  de  cette  malade  n’étant 
Pns  achevé. 

Le  traitement  thyroïdien  qui  a  été  institué  est,  pour  la  même  raison,  suscep- 
llble  d’améliorer  son  état.  E.  Fkindel. 

639)  Étude  sur  l’Infantilisme  Palustre,  par  H.  de  Brun.  lievue  de  Médecine, 

an  XXX,  n“  10,  p.  802-847,  10  octobre  1910. 

L’infantilisme  relève  de  causes  multiples  et  diverses.  L’impaludisme  est  cer- 
lainement,  parmi  les  causes  de  l’infantilisme,  une  de  celles  qui  doivent  être 
pincées  en  première  ligne.  Il  suffit  de  parcourir  les  40  observations  inédites 
ffisérées  dans  ce  travail  pour  s’en  convaincre. 

La  petitesse  de  la  taille,  l’exiguïté  des  organes  génitaux,  l’absence  totale  de 
poils  et  de  tout  signe  de  virilité,  le  timbre  enfantin  de  la  voix,  l’arrêt  du  déve- 
*oppement  intellectuel,  tels  sont,  parmi  les  signes  de  l’infantilisme  palustre, 
qu’on  peut  rapporter  en  toute  certitude  à  une  lésion  thyroïdienne. 

Par  contre,  le  développement  exagéré  du  ventre  contrastant  avec  des  membres 
o^traordinairement  grêles,  l’absence  totale  de  tissu  adipeux,  l’émaciation,  les 
Ddes  précoces  du  visage,  la  fonte  des  muscles,  la  faiblesse  des  contractions 
^-acCulaircs,  —  tous  symptômes  qui  distinguent  l’infantilisme  palustre  des 
Patres  infantilismes  et  lui  donnent  comme  un  cachet  spécial  qui  le  rend  le  plus 
Souvent  reconnaissable  à  première  vue,  —  dépendent  directement,  et  par  des 
l^écanismes  divers,  de  l’infection  malarienne.  C’est  cette  infection  qui,  par 
Oûgorgement  du  foie  et  surtout  de  la  rate,  détermine  l’énorme  saillie  de  l’abdo- 
c’est  elle  qui,  par  les  troubles  profonds  qu’elle  imprime  à  la  nutrition. 
Provoque  cette  émaciation  si  remarquable  chez  certains  sujets;  c’est  elle  encore 
901,  par  l’intermédiaire  de  polynévrites,  frappe  d’atrophie,  le  plus  souvent  sys- 

Oratisée  et  symétrique,  les  muscles  des  membres  et  plus  particuliérement  des 
®“embres  inférieurs.  , 

^  oes  symptômes  s’en  ajoutent  d’autres,  relevant  d’un  processus  spécial.  La 
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lassitude,  la  tristesse,  la  passivité,  l’inertie,  l’indifférence,  la  prostration  vrai¬ 
ment  excessives  de  certains  sujets,  coïncidant  avec  la  mélanodermie  si  frap¬ 
pante  d’un  grand  nombre  de  paludéens,  paraissent  devoir  être  attribuées  à  une 
insullisance  surrénale  chronique. 

L’hypotension  artérielle  avec  parfois  petitesse  et  irrégularité  du  pouls,  les 
crises  de  gastralgie  s’accompagnant  de  manifestations  diarrhéiques  et  dysenté- 
riformes,  le  défaut  de  réaction  vaso-motrice  de  la  peau,  confirment  cette  manière 
de  voir. 

Cette  double  notion  de  la  lésion  thyroïdienne  et  de  la  lésion  surrénale  dans 
l’infantilisme  a  conduit  l’auteur  à  tenter  des  opothérapies  efficaces. 

E.  Feinuel. 


NÉVROSES 

640)  Le  Mali-mali.  Psychose  Mimique  des  îles  Philippines.  Note  pré¬ 
liminaire,  par  VV.-E.  Musghave  et  A. -G.  Sison.  The  Philippine  Journal  of 

Science,  Manille,  vol.  V,  n°  3,  p.  Sdb-ddO,  août  i910. 

Entre  le  tic  le  mieux  caractérisé  par  ses  mouvements  nerveux,  c’est-à-dire 
entre  un  phénomène  purement  physique  et  les  psychoses  vraies,  existent  tous 
les  degrés  ;  c’est  précisément  en  raison  de  leur  situation  intermédiaire  que  le 
maladie  de  Gilles  de  la  Tourette,  le  jumping  du  Maine,  le  myriachit  de  Sibérie, 
le  latah  de  Java,  et  le  mali-mali  des  Philippines,  présentent  un  intérêt  parti¬ 
culier. 

Le  mali-mali  est  fréquent  aux  Philippines,  mais  on  a  rarement  l’occasion  de 
l’observer  à  loisir.  Un  fait  à  signaler  c’est  qu’on  ne  le  rencontre  pas  parmi  la 
classe  élevée  de  la  population  indigène,  où  par  contre  les  tiqueurs  abondent, 
alors  qu’au  contraire  sa  fréquence  est  grande  dans  cette  partie  de  la  population 
dont  la  mentalité  est  plutôt  réduite.  Comme  le  mali-mali  consiste  essentielle¬ 
ment  en  écholalie  et  en  échokinésie,  il  s’établit  ainsi  un  contraste  entre  le* 
tiqueurs,  qui  sont  auto-moteurs,  et  les  individus  atteints  de  mali-mali  qui 
subissent  l’impulsion  d’autrui. 

La  malade  que  les  auteurs  ont  pu  le  mieux  observer  est  une  femme  de  S9  ans 
qui  entra  dans  leur  service  pour  un  incident  banal.  C’est  à  l’hôpital  que  l’oD 
découvrit  la  maladie  nerveuse  dont  elle  était  atteinte. 

Dans  son  enfance  déjà  elle  était  très  nerveuse,  facile  à  épouvanter;  plus  tard» 
elle  habita  avec  une  femme  atteinte  elle-même  de  mali-mali  et  c’est  ainsi  qu’ello 
put  s’initier  aux  pratiques  de  la  mimique  d’imitation.  Dés  qu’elle  eut  commencé» 
elle  fit  des  progrès  rapides  ;  devenue  jeune  fille,  elle  présentait  déjà  aussi  bie» 
qu’aujourd’hui  les  phénomènes  de  l’éehokinésie  et  de  l’éoholalie. 

C’est,  en  effet,  à  ces  deux  phénomènes  que  se  limite  sa  psychose  ou  sa  névros® 
mimique  ;  imitation  des  gestes,  reproduction  des  paroles.  Pour  la  mettre  cù 
action,  pour  la  sensibiliser  si  l’on  veut,  il  faut  attirer  son  attention  :  une  excla' 
mation,  un  geste  saccadé  suffisent.  Dès  ce  moment  la  malade  reste  soumise  é 
l’expérimentateur;  elle  répète  ce  qu’il  dit  et  reproduit  ses  gestes  indéfiniment» 
jusqu’à  ce  que  l’opérateur  y  mette  un  terme.  Pendant  ce  temps  la  malade® 
l’aspect  général  et  le  visage  des  hypnotisés. 

Les  malades  atteints  de  mali-mali  ne  s’appartiennent  donc  plus  et  le  mal*' 
mali  est  caractérisé  par  une  aboulie  temporaire.  C’est  une  sorte  d’hypnotism®- 
L’écholalie  ou  imitation  des  mots  et  l’écholdnésie  ou  imitation  des  actes  sont 


ANALYSES  363 

«ntièrement  sous  le  pouvoir  de  la  personne  qui  influence  l’individu  atteint  de 
Tnali-mali. 

D’après  les  auteurs,  cette  psychose  mimique  des  Philippines  est  très  voisine 
•des  tics,  mais  elle  en  reste  cependant  distincte.  La  maladie  de  Gilles  de  la 
Tourette,  le  tic  des  sauteurs  de  Beard,  le  myriachit  d’Hammond,  la  crampe 
saltatoire  de  Bambergcr,  le  latah  de  O’Brien,  le  tarentisme  et  les  manies  dan¬ 
santes  ressemblent  beaucoup  au  mali-mali.  Cependant,  dans  la  plupart  de  ces 
affections  il  y  a  trace  d’auto-spasme,  c’est-à-dire  d’une  impulsion  propre  au 
Sujet,  tandis  que  dans  la  maladie  des  Philippines,  toute  l’impulsion  vient  du 
dehors  et  le  sujet  n’extériorise  rien  de  lui-même. 

Le  mali-mali  est  probablement  l’expression  d’une  dégénérescence  mentale 
similaire  à  celle  qui  est  admise  par  tous  les  états  du  même  groupe  morbide. 
Cependant  comme  il  n’y  a  pas  identité  avec  aucune  des  formes  précitées  on  la 
considérera  provisoirement  comme  une  entité  clinique.  Thoma. 

■641)  Un  cas  de  Tachypnée  Hystérique  simulant  le  coup  de  Chaleur, 

par  José  Mobeno.  Annales  de  la  Administracion  sanitaria  y  Asisiencia  PMica, 
an  111,  n°3,  p.  389-403,  Buenos-Ayrcs,  1909. 

Cette  observation  concerne  une  jeune  fille  qui  ressentit  brusquement  un 
®ialaise  général  et  des  suffocations.  Elle  se  dirigea  en  toute  Inàte  vers  sa  maison 
^  la  porte  de  laquelle  elle  tomba. 

Mise  au  lit,  elle  présenta  une  dyspnée  excessive,  les  mouvements  respiratoires 
étaient  incomptables.  Cependant,  le  pouls  restait  régulier,  de  fréquence  nor¬ 
male,  bien  frappé.  C’est  ce  caractère  du  pouls  qui  différencie  d’une  façon 
■absolue  la  tachypnée  hystérique  de  celle  de  l’insolation,  F.  Deleni. 

642)  Étude  médicale  d’une  Possession  au  seizième  siècle.  Nicole  Obry, 
dite  Nicole  de  Vervins,  1566,  par  Louis  Langlet.  Thèse  de  Paris,  1910, 
IF  14,  imp.  Matot,  Reims  (110  pages). 

Nicole  Obry  était  hystérique.  D’après  l’auteur,  la  simple  lecture  des  anciens 
'^arits  le  démontre  pleinement.  L’analyse  des  faits  ne  peut  qu’en  confirmer 
la  certitude.  Sa  prétendue  possession  était,  en  effet,  caractérisée  par  tous  les 
Mgnes  auxquels  on  peut  reconnaitre  le  pithiatisme.  Et  comme  les  séances 
exorcisme  donnaient  lieu  à  la  production  des  grandes  attaques,  ainsi  qu’à 
^eas  les  phénomènes  bruyants  de  l’hystérie,  il  était  instructif  de  faire  un 
parallèle  entre  l’observation  de  Nicole,  prise  par  les  médecins  de  son  temps,  et 
‘®e  phénomènes  du  pithiatisme,  tels  qu’ils  sont  classés  aujourd’hui, 

E.  Feindel. 
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643)  Contribution  à  l’étude  sur  la  Capacité  créatrice  des  Aliénés, 

par  Felitzina-Goubvitgh.  Assemblée  scienlifiqne  des  médecins  de  l'asile  psychiatrique 
^  Saint-Nicolas  à  Saint-Pétersbourg,  séance  du  6  octobre  1910. 

.  L’autcur  cite  un  cas  d’hallucinose  kystérique  dans  lequel  la  malade  avait 
“Venté  une  langue  particulière  et  personnelle.  Serge  Soukhanoff. 
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044)  Essai  d’investigation  expérimentale  psychologique  sur  la  capa¬ 
cité  de  concentration  de  l’Attention  et  de  la  Capacité  de  Repro- 
ductioin  immédiate  dans  l’âge  Sénile,  parPLAïONOFF,  Société  de  Psychiatrie 
de  Saint ■Pêiersboury,  séance  de  mai  1910. 

Les  capacités  psychiques  apparaissent  abaissées  et  amoindries  chez  les  pet- 
sonnes  dgées.  Serge  Soukhanoff. 

6.45)  Du  Développement  individuel  de  la  sphère  Neuro-psychique 
d’après  les  données  de  la  Psychologie  objective,  par  Uekutereff. 
Société  (russe)  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  9  février  1910. 

I.’auteur  étudie  le  développement  intellectuel  de  l’enfant  au  moyen  de  la 
méthode  psychologi(iue  objective  et  il  expose  quelques-uns  de  ses  points  de  vue 
à  ce  sujet.  Serge  Soukhanoff. 

040)  Recherches  expérimentales  Psychologiques  sur  des  malades 
atteints  de  diverses  formes  de  Démence  et  dans  la  Psychose  Ma¬ 
niaque  dépressive,  par  Abra.voff.  Société  de  Psychiatrie  de  Saint-Pétersbourg, 
séance  de  mai  1910. 

Ces  recherches  de  psychologie  expérimentale  ont  confirmé  ce  que  donne 
l’observation  clinique.  Serge  Soukhanoff. 

047)  Recherches  expérimentales  de  la  Capacité  du  Souvenir  chez  les 
Alcooliques,  par  IIosenstkin.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychia¬ 
trie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  1,  1910. 

La  diminution  de  la  capacité  du  souvenir  chez  les  alcooliques  s’augmente  du 
trouble  de  l’attention  qui  existe  chez  les  malades  et  du  peu  d’intérêt  que  ceux-ci 
portent  aux  expériences.  Serge  Soukhanoff. 

048)  Méthode  de  Heilbronner  et  sa  signification,  par  Petersen.  Journal' 
russe  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie,  fasc.  1,  1910. 

La  méthode  de  Heilbronner  est  parfaitement  applicable  pour  l’examen  de  la 
capacité  de  réception;  grâce  à  elle  on  a  la  possibilité  d'obtenir  un  tableau  très 
net  de  l’état  de  l’activité  d’association  et  du  degré  de  la  démence  chez  les 
malades  en  expérience.  Serge  Soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

049)  Contribution  à  l’étude  des  rapports  entre  les  états  Toxi-infec- 
tieux  et  les  maladies  Mentales,  par  Lataihe  (de  Nantes).  Gazette  médicale 
de  Nantes,  an  X.Wlll,  n”  38,  p.  741,  1"  octobre  1910. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  où  l’on  voit  diverses  psychoses,  liées  à 
une  première  toxi-infection,  favorablement  influencées  par  une  infection  secon¬ 
daire.  Les  toxines  nouvelles  auraient  agi  en  neutralisant  les  anciennes. 

E.  Ekindel. 

050)  Un  cas  de  troubles  Mentaux  sous  l’influence  d’une  StaphylO' 
coccémie,  par  .Serge  Soukhanoff.  Assemblée  scienlijique  des  médecins  de  l’Hô¬ 
pital  de  Notre-Dame-des-AjlUgés  pour  les  aliénés  à  Saint-Pétersbourg ,  29  septembre 
1910. 

Observation  concernant  une  jeune  fille  de  16  ans  qui  présentait  de  l’élévation. 
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de  la  température,  de  l’agitation  motrice,  de  la  confusion  mentale,  des  érup¬ 
tions  cutanées  et  des  accès  épileptiformes.  A  l’examen  bactériologique  du  sang 
on  constata  des  staphylocoques  en  culture  presque  pure.  La  mort  survint 
quelques  semaines  après  le  début  de  la  maladie.  Serge  Soukhanoff. 

651)  Un  cas  de  Psychose  post-Grippale  sans  Confusion  mentale,  par 

Brunei,  et  Cal.uettes  (Asile  de  Naugeat).  L’Encéphale,  an  V,  n“  10,  p.  291-296, 
10  octobre  1910. 

La  grippe,  par  les  phénomènes  asthéniques  qu’elle  entraîne  après  elle,  peut 
déterminer  une  psychose  aiguë  caractérisée  par  un  syndrome  hallucinatoire,  ne 
s’accompagnant  pas  de  confusion,  et  disparaissant  avec  les  phénomènes  asthé- 
iiiqucs  qui  l’ont  amenée.  E.  F. 

652)  Les  Psychoses  post-Opératoires,  par  .Tames-G,  Mumford  (Boston). 
Boston  medical  and  stirgical  Journal,  vol.  CLXIII,  n“  21,  p.  SSS-Sl-l,  1"  dé¬ 
cembre  1910. 

L’auteur  montre  que  la  crainte  des  psychoses  opératoires  ne  saurait  en  aucun 
®us  s’opposer  à  une  intervention  légitime.  Cependant,  le  chirurgien  a  le  devoir 
de  réduire  au  minimum  le  traumatisme  physique  et  le  traumatisme  psychique. 

Thoma. 


653)  Un  cas  de  Débilité  mentale  avec  apparition  de  Mégalomanie  au 
cours  d’une  Auto-intoxication,  par  Voivenel  et  Houx  (de  ’l'oulouse).  Soc. 
anatomo-clinique  de  Toulouse,  5  octobre  1910.  Toulouse  médical,  p.  330,  15  octobre 
1910. 

Observation  d’un  débile  mental  doué  d’un  sens  musical  réel  mais  amené,  par 
^fis  compliments  à  lui  adressés,  à  se  croire  le  premier  artiste  du  monde.  Sa  mé- 
Sulomanie  resta  compatible  avec  l’exercice  de  sa  modeste  profession  et  les 
®tigences  de  la  vie  sociale  jusqu’au  moment  où,  sous  l’inlluence  d’excès  alcoo¬ 
liques  et  de  troubles  gastro-intestinaux,  apparut  un  délire  très  actif.  Guérison 
P®r  le  lit  et  le  régime. 

Cette  observation  est  intéressante  ;  parce  qu’elle  montre  la  discordance,  fré¬ 
quente  chez  les  débiles,  des  qualités  intellectuelles  et  des  qualités  artistiques; 
Pui'ce  qu’elle  montre  nettement  l’appoint  de  la  suggestion  extérieure  sur  la 
Constitution  d’un  tempérament  mégalomane  ;  parce  qu’elle  a  la  netteté  d’une 
démonstration  mathématique  pour  le  rôle  de  l’auto-intoxication  ;  parce  qu’elle 
Puit  voir  l’influence  parfaite  de  la  thérapeutique  dans  ces  cas  de  folie. 

E.  Fei.ndel. 


^64)  Psychoses  d’ Auto-intoxication  par  suite  de  lésions  des  glandes 
Surrénales,  par  Bodioneff.  Rei'ue  (russe)  de  Psychiatrie,  février  1910. 
Observation  d’un  cas  de  troubles  psychiques  graves  terminé  par  la  mort;  à 
*uutopsic,  on  constata  un  cancer  des  surrénales.  L’auteur  est  d’avis  que  dans 
CO  cas  l’abolition  de  la  sécrétion  des  glandes  surrénales  a  été  la  cause  des 
troubles  psychiques.  Serge  Soukhanoff. 


655)  Deux  cas  de  Confusion  mentale  suivis  de  guérison,  par  Voivenel 
6t  Sauvage  (de  Toulouse).  Soc.  anatomo-clinique  de  Toulouse,  20  novembre  1910. 
Toulouse  médical,  p.  390,  1"  décembre  1910. 

Eas  développés,  le  premier  chez  une  débile  à  la  suite  d’excès  alcooliques  et 
de  troubles  digestifs  avec  subictère,  Vautre  chez  une  déséquilibrée  après  un 
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traumatisme  crânien  et  des  phénomènes  gastro-intestinaux.  Le  fait  intéressant 
est  que  les  malades  guérirent  sous  l’influence  d’un  traitement  hospitalier  et  que 
l’asile  leur  fut  évité.  E.  Eeindel. 

656)  Presbyophrénie  et  psychose  de  Korsakoff,  par  Maurice  ürissot  et 

Jacques  IIa.mel.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n”  7,  p.  280-290, 

juillet  1910. 

Présentation  de  deux  malades  atteintes,  l’une  de  presbyophrénie,  l’autre  de 
psychose  de  Korsakoff.  Les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  de  différencier 
nettement  ces  deux  affections  en  s’appuyant  sur  la  diversité  de  l’étiologie  de 
l’évolution  et  de  quelques  symptômes  capitaux.  E.  E. 

657)  Confusion  mentale  et  Démence,  par  Gaston  Laurks.  L’Encéphale,  an  V, 

n”  12,  p.  124-434,  10  décembre  1910. 

Conclusions .  —  Il  n’est  pas,  en  médecine  mentale,  de  diagnostic  différentiel 
plus  ardu  que  celui  des  syndromes  confusionncl  et  démentiel;  et  cependant  de 
quelle  utilité  n’est-il  pas  pour  la  clinique,  et,  partant,  pour  la  thérapeutique? 

Il  n’existe  pas  de  signe  certain  permettant  de  dire  à  un  premier  examen  si 
le  sujet  est  confus  ou  dément. 

Mais  l’étiologie  toxique  ou  infectieuse,  l’accès  aigu  du  début,  l’augmentation 
et  la  variabilité  du  temps  de  réaction,  l’obstusion  mentale  plus  grande,  la  déso¬ 
rientation  considérable,  l’amnésie  sans  fixité,  l’apathie  affective  et  les  signes 
physiques  de  l’infection  ou  de  l’intoxication  relèvent  du  syndrome  confu- 
sionnel. 

L’àge  avancé  au  contraire,  la  marche  chronique  d’emblée,  le  champ  cérébral 
invariablement  rétréci,  l’amnésie  globale  et  constante,  la  perte  de  l’autocri¬ 
tique,  les  signes  physiques  de  l’artério-sclérose  sont  du  domaine  de  la  démence. 

Comme  on  le  voit,  le  diagnostic  ne  peut  se  faire  en  une  seule  séance  :  il  faut 
trouver  s’il  y  a  fixité  (démence)  ou  variabilité  (confusion). 

Le  dosage  des  états  mixtes  nécessite  une  étude  approfondie  de  chaque  cas,  eO 
n’oubliant  jamais  que  le  confus  échappe  à  l’investigation,  car  il  cache  sa  véri¬ 
table  mentalité  sous  un  voile  journelle.ment  renouvelé.  E.  Eeindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

658)  Psychoses  de  l’Enfance  à  forme  de  Démence  précoce  (Démenti» 
præcocissima),  par  E.  Aubry.  L’Jéncéphale,  an  V,  n”  10,  p.  272-278,  10  oc¬ 
tobre  1910. 

Uuelques  auteurs  étrangers,  partisans  des  idées  de  Kra:pelin,  ont  observé  uR 
ensemble  de  symptômes  analogues  à  celui  de  la  démence  précoce,  évoluant  che^ 
de  jeunes  enfants,  avant  la  puberté. 

Cette  forme  de  psychose  (dernentia  præcocissima)  n’a  clé  établie  que  sur  l’ana¬ 
logie  des  symptômes,  car  on  hésite  à  lui  attribuer  l’étiologie  et  la  pathogénèse» 
non  pas  prouvée,  mais  seulement  présumée  de  la  démence  précoce,  à  savoir» 
d’après  Krii'pelin,  une  auto-intoxication  génitale. 

Si  le  mot  de  demenlia  præcocissima  est  nouveau,  il  vise  des  faits  qui  n’étaieoi 
pas  entièrement  inconnus  et  qui  avaient  déjà  attiré  l’attention  avant  que  1®’ 
démence  précoce  n’eut  été  constituée  avec  toute  l’ampleur  qu’elle  tend  à  prendre 
aujourd’hui. 
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Cependant,  malgré  l’extension  progressive  du  cadre  de  la  démence  précoce, 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  étiologique  n’ont  jamais  compris 
<ians  leur  description  des  enfants  au-dessous  de  laquinzième  année.  Cette  réserve 
est  la  conséquence  des  hypothèses  au  sujet  de  l’origine  génitale  exclusive  de  la 
démence  précoce,  car  il  est  difficile  de  faire  jouer  un  rôle  quelconque  dans  un 
processus  d’auto-intoxication  aux  glandes  génitales  à  un  âge  où  elles  n’ont 
•ancore  aucune  activité. 

Mais,  en  dépit  de  l’autorité  qui  s’attache  aux  partisans  de  cette  origine,  il 
semble  cependant  que  cette  théorie  n’explique  pas  tous  les  faits  ;  en  France,  en 
particulier,  la  doctrine  qui  laisse  une  grande  part  aux  intoxications  et  infections 
de  toute  nature  fait  chaque  jour  de  nouveaux  progrès.  Rien  ne  s’oppose  donc  à 
ee  que  les  enfants  puissent  parfois  être  compris  dans  ce  cadre  clinique,  qiû 
■ëroupe  déjà  des  individus  d’âge  très  différent. 

L’observation  de  l’auteur  est  celle  d’un  enfant  à  hérédité  chargée  qui,  après 
^es  troubles  du  caractère  et  de  l’altération  des  sentiments  affectifs,  a  présenté 
line  crise  d’agitation,  puis  de  la  stupeur,  des  idées  déliantes  confuses,  des 
hallucinations,  des  impulsions,  et  après  rémission  a  évolué  en  quatre  ans  vers 
'•ne  démence  spéciale. 

L’absence  complète  de  symptômes  méningés  et  les  signes  négatifs  fournis 
par  les  ponctions  lombaires  font  écarter  le  méningisme,  ou  toute  autre  affection 
Voisine  de  cause  organique.  D’autre  part,  ranger  simplement  cet  enfant  dans  le 
^adre  de  la  dégénérescence  sans  autre  épithète,  serait  insuffisamment  caracté- 
'‘*ser  ses  troubles.  Une  psychose  douée  de  la  même  symptomatologie  et  de  la 
®iéme  évolution  chez  un  adolescent,  serait  rattachée  à  la  forme  la  mieux  établie 
la  démence  précoce  :  l’hébéphrénie.  Lejeune  âge  du  malade  ne  semble  pas 
Savoir  être  un  obstacle  à  ce  diagnostic. 

La  démence  précoce  évoluant  chez  le  jeune  enfant  peut  comporter  une  étio- 
*®Sie  et  une  évolution  spéciales.  L’hérédité,  en  particulier,  qui  joue  le  plus 
grand  rôle  dans  les  troubles  mentaux  du  jeune  âge,  doit  être  qn  facteur  très 
**ùportant,  mais  n’en  est-il  pas  de  même  pour  les  autres  cas  de  démence  précoce 
®t  surtout  de  l’hébéphrénie,  que  Régis  considère  comme  une  psychose  constitu- 
onnelle.  Reut-être  aussi  la  frayeur  est-elle  une  cause  déterminante  ;  elle  existe 
les  observations  citées  comme  dans  la  plupart  des  psychoses  de  l’enfance, 
^lin  le  caractère  des  signes  physiques  et  psychiques  permet  de  laisser  aussi 
grande  part  à  un  facteur  toxique. 

Les  infections  ou  des  intoxications  évoluant  sur  un  terrain  prédisposé,  n’est-ce 
P®s  ce  que  la  clinique  et  le  laboratoire  trouvent  à  la  base  des  psychoses  réunies 
le  nom  de  démence  précoce? 

Au  point  de  vue  étiologique,  comme  au  point  de  vue  clinique  il  ne  semble 
pas  que  la  demenlia  prœcocmiina  doive  différer  notablement  de  cette 
‘‘«rnière.  E.  Feindel. 

Démence  précoce  et  Syphilis,  par  'I’chaunetzky.  Psychiatrie  (russe)  con- 
temporaine,  mars-avril  1910. 

P  après  l’auteur,  les  déments  précoces  infectés  en  outre  de  sypliilis  ne  sau- 
®-ient  devenir  paralytiques  généraux.  Serge  Soukiianofe. 

Sur  un  cas  de  Démence  précoce,  par  Schmjdt.  Assemblée  scienlifiyue 
médecins  de  l'asile  psychiatrique  de  Saint-N icolas  à  Saint-Pétersboury ,  séance  du 
L  octobre  1910. 

Le  cas  actuel  est  intéressant  a^  point  de  vue  médico-légal  ;  il  s’agit  d’un 
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jeune,  homme  soupçonné  d’un  meurtre,  accusation  qui  ne  put  être  positivement 
démontrée.  Serge  Soukhanoff. 

GOt)  Thyroïdectomie  partielle  dans  la  Démence  précoce,  par  Udinb. 
Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  mars  1910. 

L’application  de  la  thyroïdectomie  partielle  dans  deux  cas  de  démence  précoce 
n’a  pas  donné  des  résultats  positifs.  Serge  Soukhanoff. 

COi)  Deux  cas  de  Stupeur,  par  V.  Truelle.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méà\ 
mentale,  an  III,  n'  6,  p.  208-211,  juin  1910. 

Présentation  de  deux  malades.  La  première  est  une  femme  de  45  ans  à  héré- 
■rlUé  chargée,  internée  depuis  6  ans;  après  une  phase  de  délire  confus  avec  hallu¬ 
cinations  multiples  pénibles,  elle  est  entrée  rapidement  dans  un  état  de  stupeur 
profonde  qui  dure  depuis  plus  de  5  ans.  Au  début,  périodes  courtes  d’excitation 
réactionnelle  n’apparaissant  plus  maintenant  que  très  rarement,  occasionnelle¬ 
ment  et  pour  un  temps  très  court. 

La  seconde  est  une  femme  de  61  ans,  internée  depuis  huit  ans,  qui,  après  un 
délire  non  systématisé  avec  hallucinations,  idées  mélancoliques  et  de  persécu¬ 
tion,  est  depuis  4  ans  dans  la  stupeur. 

Dpit-on  ranger  le  premier  cas  dans  la  démense  précoce  (forme  catatoniquej'r 
le  second  dans  la  mélancolie  vraie  ou  dans  la  folie  maniaque  dépressive? 

E.  F. 

GC3)  Un  cas  de  Stupeur  guéri  au  bout  de  deux  ans  et  demi,  par  LeroV- 

Hall,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n“  7,  p.  270-279,  juillet  1910. 

Leroy  présente  une  jeune  femme  de  35  ans,  née  d’un  père  alcoolique,  qui,  * 
la  suite  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  présenta  un  état  mélan¬ 
colique  avec  frayeur  et  hallucinations  auditives  et  visuelles.  Entrée  dans  le® 
asiles  de  la  Seine  au  mois  d’octobre  1907,  cette  malade  est  restée  pendant 
deux  ans  et  demi  dans  un  état  de  stupeur  complète  avec  gdtlsme,  mutlsmer 
yeux  obstinément  fermés,  flexibilitas  cerea  par  intervalles. 

4  la  lin  de  mars  1910,  sous  l’influence  de  la  visite  de  ses  enfants,  elle 
réveillée  peu  à  peu,  l’activité  est  revenue,  le  gâtisme  a  disparu  et  la  guérison  s® 
montre  aujourd’hui  complète. 

M.  Leroy  discute  le  diagnostic  de  démence  précoce  avec  rémission,  fol'® 
intermittente  avec  inhibition  mélancolique  ou  confusion  mentale.  La  malad® 
décrit  son  état  d’esprit  pendant  sa  stupeur  comme  analogue  à  l’inhibition,  mai» 
le  début  par  un  accès  hallucinatoire  post-fébrile,  une  certaine  amnésie  de» 
faits  avec  désorientation  peuvent  faire  penser  également  ü  la  confusion  mental®- 

E.  F. 

004)  Syndrome  Catatonique  chez  un  homme  de  30  ans.  Guérisohf 

jiar  l’ACTET  et  Dourilhet.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n"  3» 

p.  82-87,  mars  1910. 

MM.  Pactet  et  llourilhet  montrent  un  malade  qui  a  présenté  le  syndroi»® 
catatonique  avec  état  d’excitation  et  de  dépression  et  qui,  aujourd’hui,  peutêtr® 
considéré  comme  guéri. 

Ce  sujet  avait  conservé,  pendant  toute  la  durée  de  sa  maladie,  alors  mêi»® 
qu’il  offrait  toutes  les  apparences  d’une  inertie  physique  absolue,  une  très  viv® 
activité  intellectuelle.  C’est  ainsi  qu’il  puisait,  comme  il  l’expose  nettement’ 
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dans  l’observation  du  milieu  où  il  se  trouvait,  les  éléments  des  processus  psy¬ 
chologiques  qui  commandaient  ensuite  ses  réactions,  sous  forme  de  négativisme, 
de  catatonie  ou  d’impulsions  motrices.  Ces  phénomènes  ne  relevaient  donc  pas 
du  pur  automatisme  cérébral. 

La  guérison,  survenue  au  bout  de  6  mois,  prouve  que  le  syndrome  catato- 
*iique  peut  apparaître  au  cours  d’étals  pathologiques  divers  et  n’est  pas  tou¬ 
jours  pathognomonique  de  la  démence  précoce. 

Il  est  impossible,  en  effet,  de  considérer  le  malade  comme  dément  :  il  appar¬ 
tient  au  groupe  clinique,  créé  par  Magnan,  des  dégénérés  chez  qui,  à  la  faveur 
dun  terrain  nerveux  éminemment  susceptible  du  fait  de  l’hérédité,  des  causes 
banales  provoquent  l’apparition  de  crises  délirantes  passagères. 

E.  F. 

dh3)  Catatonie  chez  une  femme  de  45  ans,  par  M.  Leroy.  Bull,  de  la  Soc. 
clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n“  3,  p.  76-82,  21  mars  1910. 

^  M.  Leroy  présente  une  femme  qui,  ii  43  ans,  après  deux  années  de  troubles 
intellectuels,  caractérisés  par  un  délire  mélancolique  avec  des  idées  de  persécu¬ 
tion  et  hallucinations  de  l’ouïe,  tombe  dans  un  état  de  stupeur  avec  phénomènes 
natatoniques  permanents  limités  aux  membres  supérieurs.  Depuis  deux  ans,  cette 
iûalade  ne  quitte  pas  son  lit,  ne  prononce  que  de  rares  paroles,  mais  elle  ne 
8dte  pas  et  s’alimente  généralement  seule  avec  une  extrême  lenteur.  La  physio¬ 
nomie  reste  inerte,  n’exprimant  ni  joie  ni  douleur,  mais  une  sorte  de  résigna¬ 
tion. 

ül.  Leroy  discute  la  question  de  catatonie  symptôme  ou  de  catatonie  entité 
naorbide.  Certaines  réactions  sont  d’ordre  démentiel,  mais  la  malade  reste  par¬ 
faitement  orientée,  lucide,  et  plusieurs  faits  indiquent  que,  chez  cette  femme, 

jugement  et  le  raisonnement  semblent  bien  conservés.  E.  F. 


THÉRAPEUTIQUE 

■666)  Traitement  du  Tétanos  par  les  Injections  intrarachidiennes  de 
Sulfate  de  Magnésie,  par  Mlle  'I’amara  Khaskin.  Thèse  de  Montpellier,  1910. 
(Doctorat  d’üniversité,  n“  7.) 

.  Parmi  les  nouveaux  traitements  du  tétanos  déclaré,  les  injections  sous- 
^■“îtchnoïdiennes  de  sulfate  de  magnésie  constituent  une  des  méthodes  les  plus 
**>léressantes.  Basée  sur  les  expériences  des  physiologistes  qui  ont  montré  le 
pouvoir  inhibiteur  du  sulfate  de  magnésie  sur  les  éléments  nerveux,  elle  a  été 
abord  essayée  en  Amérique,  puis  expérimentée  en  France.  L’auteur  a  pu  en 
•’fiUnir  38  observations. 

Ou  ne  peut  conclure  d’une  statistique  si  restreinte  à  la  valeur  curative  de  la 
olhode,  les  cas  terminés  par  la  guérison  ayant  été  traités  simultanément  par 
®®  autres  méthodes  dirigées  contre  le  tétanos.  Cependant  il  est  perrnis  d’affir- 
®*'  1  action  sédative  de  ces  injections,  très  manifeste  dans  la  plupart  des  cas 
®ilés,  même  dans  les  cas  foudroyants. 

Oette  méthode  a  surtout  pour  avantage  de  soulager  le  malade  en  diminuant 
spasmes  douloureux  :  elle  n’est  pas  sans  inconvénients,  parmi  lesquels  la 
“■ulysie,  les  troubles  des  sphincters,, et  dans  un  cas  la  mort  subite. 
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On  injecte  5  centimètres  cubes  de  la  solution  à  23  "/„  de  sulfate  de  magnésie 
et  l’on  répète  les  injections  quand  les  bons  effets  de  la  précédente  commencent 
à  s’effacer,  quand  les  contractures  reparaissent. 

Sans  avoir  une  valeur  absolue,  cette  méthode  doit  avoir  sa  place  dans  la  thé¬ 
rapeutique  du  tétanos  à  côté  de  la  sérothérapie  que  l’on  emploiera  simultané¬ 
ment.  Gaussbl. 

067)  Un  cas  de  guérison  du  Tétanos.  Traitement  par  la  Méthode  de 
Bacelli  (Acide  phénique),  par  P. -A.  Loi>  (de  Marseille).  Gazelle  des  Hopilaux, 
an  LXVlll,  n"  107,  p.  1409,  20  septembre  1910. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  tétanos  assez  grave  apparu  9  jours  après  l’écrasement 
partiel  de  la  main  droite. 

Malgré  des  injections  journalières  de  sérum  antitétanique,  le  cas  allait  en 
empirant.  C’est  alors  que  le  traitement  par  l’acide  phénique  joint  à  la  morphine 
et  au  chloral  fut  institué. 

L’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  l’amélioration  n’a  commencé  à  se  produire 
qu’avec  l’acide  phénique,  et  il  considère  la  méthode  de  IJacelli  comme  suscep¬ 
tible  de  donner  les  résultats  les  plus  satisfaisants.  E.  Fkindel. 

068)  Tétanos  traité  avec  succès  par  de  grandes  quantités  d’ Anti¬ 
toxine,  par  A.-.I.  Cakfrey.  The  Journal  of  lhe  American  medical  Assoeialion, 
vol.  LV,  n"  19,  p.  1013,  5  novembre  1910. 

Ce  cas  vient  à  l’appui  de  cette  opinion  de  l’auteur  que  pour  que  le  sérui» 
antitétanique  soit  efficace  il  faut  que  le  sang  en  soit  saturé.  Tiio.ua. 

009)  Un  cas  de  Tétanos  traité  avec  succès  par  le  Sulfate  de  Ma¬ 
gnésie,  par  CiiAui.KS-l).  Eox  (Philadelphie).  Medical  Record,  vol.  LXXVIII,  n"  17, 
p.  720,  22  octobre  1910. 

Ce  tétanos,  qui  avait  résisté  pendant  huit  jours  au  sérum  antitoxique  et  aux 
médicaments  hypnotiques,  céda  de  suite  aux  injections  intrarachidiennes  de 
sulfate  de  magnésie.  •  Tho.ma. 

070)  Un  cas  de  Tétanos  guéri  par  les  injections  de  Cholestérine,  p»'’ 

(1.  lîii.A.NCio.M.  Sociela  Lancisiana  degli  ospedali  di  Roma,  7  mai  1910.  llPoHcH' 
nico  (sez.  prat.),  an  XVII,  fasc.  21,  [>.  0.33,  22  mai  1910. 

L’auteur  rappelle  les  données  physiopathologiques  et  expérimentales  qui 
servent  de  base  scientifique  au  traitement  du  tétanos  par  la  cholestérine. 

Son  malade,  âgé  de  04  ans,  entré  à  l’IiOpital  avec  du  trismus,  20  jours  après 
s’ètre  blessé  à  la  main,  fut  soumis  aux  injections  sous-cutanées  d’une  suspen¬ 
sion  de  cholestérine  dans  l’eau;  il  reçut  en  tout  12  grammes  du  médicament. 

F.  Ukleni. 

071  )  Traitement  du  Tétanos  expérimental  à  la  période  de  contrac¬ 
ture,  par  .Iean  Lamus.  Cumples  rendus  de  la  Sociélé  de  Riologie,  t.  LXVIII,  n"  lOi 
p.  460,  18  mars  1910. 

L’auteur  a  entrepris  une  série  de  recherches  sur  le  traitement  du  tétanos 
expérimental  et  il  a  été  amené  à  constater  que  les  chiens  traités  par  le  mélango 
de  l’émulsion  encéphalique  au  sérum  antitoxique  guérissent,  alors  que  lo® 
témoins  succombent  à  un  tétanos  généralement  mortel. 

Ces  constatations  font  concevoir  une  méthode  de  traitement  qui  paraît  d’uD 
usage  pratique  et  les  expériences  relatées  sont,  tout  au  moins  chez  le  chien, 
concluantes.  E.  Feindel. 
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672)  Traitement  du  Tétanos  expérimental  à  la  période  de  contrac¬ 
tures  (Deuxième  note),  par  Jean  Camus,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie 
t.  LXVllt,  II»  12,  p.  612,  15  avril  1910. 

Dans  une  note  précédente,  l’auteur  avait  insisté  sur  les  effets  curatifs  du 
wiélange  d’une  émulsion  de  cerveau  et  d’antitoxine  tétanique  dans  le  tétanos 
expérimental.  Dans  la  note  actuelle,  il  montre  que  les  effets  de  ce  mélange  sont 
variables  d’après  les  conditions  diverses  et  surtout  selon  la  durée  du  contact  de 
1  émulsion  encéphalique  et  de  l’antitoxine. 

Dans  une  de  ces  expériences,  où  un  chien  tétanique  fut  traité  par  un  mélange 
fixtemporané,  le  traitement  accéléra  de  beaucoup  l’évolution  du  tétanos. 

E.  Feindel. 


673)  Traitement  de  la  Tétanie  parathyreoprive  au  moyen  des  Hypo- 
ûermoclyses  de  sels  de  Magnésie,  par  Canestho  CoaiiADO,  Il  Policlinico 
(sez.  medica),  vol.  XVll,  fasc.  3,  p.  124-133,  mars  1910. 

Etude  expérimentale  d’où  il  résulte  que  l’administration  sous-cutanée  des 
solutions  magnésiennes  isotoniques  constitue  un  sédatif  merveilleux  de  la 
tétanie  parathyroïdienne.  Si  la  vie  des  animaux  n’est  pas  préservée,  elle  est  du 
taoins  prolongée  et  même,  lorsque  l’extirpation  n’a  pas  été  absolument  com¬ 
plète,  ce  traitement  de  l’insuffisance  parathyroïdienne  aiguë  laisse  au 
tragment  persistant  de  glandule  le  temps  de  s’hypertrophier.  F.  Deleni. 

®74)  Conseils  pratiques  pour  l’Alimentation  pauvre  en  Chlorures,  par 

le  professeur  Stbauss  (Praklische  Winlce  für  die  chlorarme  Ernührung)  (Berlin- 
Karger),  1910,  50  pages. 

Eormulaire  très  pratique  des  mets  et  des  menus  pour  l’alimentation  déchlo- 
forée.  Longue  liste  d’aliments  variés  avec  leur  teneur  en  chlorure.  Méthode  pra¬ 
tique  de  dosage  du  chlore  des  urines  permettant  de  régler  le  régime.  Un  tube 
SUdué  analogue  au  tubed’Esbach  donne  la  teneur  des  urines  en  chlore  (construit 
P^r  Ahlmann  ù  Berlin).  Verser  une  solution  décinormale  d’azotate  d’argent 
jusqu’à  une  marque,  remplir  d’urine,  mélanger;  ajouter  goutte  à  goutte  une 
Solution  au  vingtième  de  llhodan.  Ammonium  jusqu’à  coloration  rouge  persis- 

M.  Thénel. 


^6)  Notes  sur  l’Etat  Épileptique  et  son  traitement,  par  A.-Banks 
Daeele  (de  Dunelm).  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV,  n”  224,  p.  94-105, 
janvier  1908. 


Le  bromure  d’hyoscine  constitue  un  médicament  excellent  à 
ue  mal. 


opposer  à  l’état 
Thoma. 


'6)  Observations  sur  les  Épileptiques  aliénés  traités  suivant  les 
Règles  hospitalières,  par  Leonakd-D.-H.  Baugh.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  LIV,  n»  220,  p.  318-528,  juillet  1908. 

L  auteur  montre  le  grand  bien  que  l’on  peut  faire  aux  épileptiques  aliénés  en 
Iraitant  comme  des  malades  d’hôpital.  Systématiquement,  dés  leur  entrée  à 
^■sDe,  ils  sont  alités  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  ;  on  leur  donne 
^ùssi  peu  de  médicaments  que  possible  et  notamment  pas  de  bromure,  mais  on 
Soin  de  veiller  de  la  façon  la  plus  stricte  à  leur  hygiène  et  à  leur  régime. 

l'uoMA, 
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I.  Neurofibromatose  avec  troubles  à  topographie  radiculaire  du 
membre  supérieur  gauche  et  Syndrome  de  Brown-Séquard,  par 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Tinel.  (rrésenlalion  du  malade,) 

Le  malade,  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter,  est  entré  le  12  février  à 
l’hôpital  Laënnec,  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Landouzy. 
11  se  plaignait  d’une  faiblesse  progressive  du  membre  inférieur  gauche,  de  gêne 
de  la  marche,  et  d’un  point  de  côté  à  la  partie  inférieure  du  thorax,  ii  droite. 

Les  troubles  de  la  marche  ont  débuté  il  y  a  un  peu  plus  de  2  mois,  et  se  sont 
constitués  progressivement.  Ils  consistent  dans  une  certaine  faiblesse  du  membre 
inférieur  gauche,  sans  aucune  douleur,  mais  avec  une  sensation  de  raideur, 
quelques  crampes,  et  de  temps  à  autre  quelques  secousses  musculaires  détermi¬ 
nant  un  allongement  brusque  du  membre. 

Le  malade  ne  se  plaint  d’aucun  autre  symptôme;  les  bras  sont  restés  très 
vigoureux;  il  ne  souffre  pas. 


Examen.  —  A  l’examen,  on  constate  une  paralysie  spasmodiipie  des  membres  inp' 
rieurs,  mais  prédominant  à  gauche  d’une  façon  si  accusée  qu’elle  est  presque  uniia- 

En  môme  temps  on  relève  des  troubles  de  la  sensibilité  prédominant  à  droite,  et  réa¬ 
lisant  ainsi  un  syndrome  typique  de  Brown-Séquard. 

Troubles  moteurs.  —  La  démarche  du  malade  n’est  pas  tout  à  fait  celle  d  un  spasm" 
dique  ;  en  eOot,  s’il  fauche  un  peu,  s’il  a  en  posant  le  pied  gauche  à  terre  un  tremble¬ 
ment  très  prononcé,  il  présente  en  môme  temps  une  certaine  apparence  d’incoordination, 
qu'expliquent  sans  doute  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  que  nous  étudieroD 
tout  à  l’heure.  ...  . 

Membre  inférieur  gauche.  —  Contracture  manifeste,  limitant  les  mouvements  passn» 
La  force  musculaire  est  encore  considérable;  l’état  spasmodique  est  beaucoup  plu» 
accusé  que  la  paralysie. 

On  note  l’exagération  des  réllexes  tendineux,  une  trépidation  épileptoïde  très  intense, 
et  souvent  mémo  spontanée;  on  trouve  la  danse  do  la  rotule  et  le  signe  do  Babinski. 

Membre  inférieur  droit.  —  État  spasmodique  manifeste,  avec  réllexes  exagérés,  In-’P 
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dation  épileptoïde,  signe  do  Babinski.  Il  n’existe  cependant  de  ce  côté  aucune  gène  appré¬ 
ciable  du  mouvement,  aucune  diminution  sensible  de  la  force  musculaire. 

En  marcliant,  le  malade  se  porte  sur  le  membre  inférieur  droit,  et  ne  traîne,  en  fau¬ 
chant,  que  le  membre  inférieur  gauche. 

Muscles  lombaires.  —  Ils  présentent  un  peu  de  raideur;  le  malade  a  de  la  peine  à  s’as¬ 
seoir  sur  son  lit. 

Sphincters.  —  Un  peu  do  retard  il  la  miction  ;  le  malade  est  souvent  obligé  de  sc 
Mettre  debout  ou  de  s’agenouiller  sur  son  lit  pour  uriner. 

Membres  supérieurs.  —  Aucune  diminution  de  la  force  musculaire.  On  constate  seule- 
Ment  à  gauciie  quelques  troubles  des  réflexes.  Le  réflexe  périosté  cubital  est  aboli  ;  le 


trA***®.  paraît  aboli,  cependant  c 

s  faible  ;  à  d’autres  moments  la  percussio) 
de  flexion  de  1’ 


en  provoque  quelquefois  une  ébauche 
percussion  de  l’olécrane  détermine  un  léger  rnouve- 
«t  d  '  ““  ‘'«xiori  ne  i  avaiii-bras  sur  le  bras  ;  le  réflexe  périosté  radial  enfin  est  conservé, 
hetermino  un  léger  mouvement  do  flexion  do  l’avant-bras  sur  le  bras. 

On  de  la  sensibililé.  —  1“  Du  côté  droit  (opposé  à  la  paralysie  prédominante), 

''“sceve  une  hypoesthésio  très  marquée,  parfois  même  une  véritable  anesthésie.  Cette 
j^^f^oolhésie  remonte  sur  l’abdomen,  s’arrêtant  à  peu  près  au  niveau  du  rebord  costal, 
dg  .  do  ce  point,  l’hypocsthésie  se  transforme  lentement  en  hyperesthésie  qui 
gy  Manifeste  à  la  partie  supérieure  du  thorax,  et  qui  se  prolonge  sur  le  membre 
yyP^^'our  droit,  sous  forme  d’une  bande  d’hyperesthésie  qui  s’étend  sur  tout  le  bord 
^’tal  de  ce  membre,  dans  le  domaine  do  Cl  viii  et  D  i. 

Otto  hypoesthésio  est  dissociée.  Elle  axistc  nettement  pour  la  sensibililé  tactile  et 
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un  peu  moins  pour  la  sensibilité  à  la  pression  ;  mais  elle  est  beaucouf 
pour  les  sensibilités  douloureuse  et  tliermiquo,  la  première  à  peu  pré 
abolie,  la  seconde  un  peu  mieux  conservée.  Il  existe  également  des  tr 
râbles  du  pouvoir  de  localisation  des  sensations  tactiles  ;  les  erreurs 
atteignant  vingt  et  trente  centimètres. 

Il  ne  semble  pas  exister  de  troubles  notables  du  sens  musculaire;  1 
imprimés  au  gros  orteil  sont  parlailement  reconnus. 

A  la  partie  supérieure  du  thorax  et  sur  le  bord  interne  du  bras,  Vliyp 
sur  les  trois  modes  ;  tactile,  douloureux  et  thermique. 

2»  Du  coté  gauche.  —  Les  sensibilités  tactile,  douloureuse  et  thermie 
près  conservées  jusqu’au  niveau  do  l’ombilic. 


Mais  il  n’existe  d’hyperesthésie  que  sur  la  face  postérieure  du  me 
gauche  ;  les  faces  antérieure,  interne  et  externe  du  membre  ont  même  p 
sihilité  un  peu  diminuée,  ce  qui  cadre  bien  avec  là  bilatéralité  de  la  lési 
tate  sui'tout  des  erreurs  de  localisation  très  nettes  sans  être  comparables 
erreurs  énormes  du  côté  droit. 

l’ar  contre,  il  existe  des  troubles  très  profonds  du  sens  musculaire;  h 
passifs  du  gros  orteil  no  sont  pas  reconnus;  do  grands  mouvements  méi 
l’articulation  du  genou,  ne  sont  pas  sentis. 

Du  côté  gauche,  enfin,  le  malade  acriise  une  sensation  de  froid  contin 
no  parait  correspondre  à  rien  d’objectif;  nous  n’avons  pas  constaté  de 
moteurs,  ni  d’asvmétrie  thcrmiciue. 
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Mypoeslhéùe.  —  Au-dessus  d’une  ligne  passant  par  la  partie  inférieure  du  thorax,  il 
fixiste  une  hypoestliésie  très  nette,  pi'esque  une  anesthésie,  s’étendant  jusqu’au  membre 
supérieur  droit,  sur  une  large  hande  qui  occupe  toute  la  partie  interne  du  membre  et 
e  respecte  qu’une  bande  étroite  sur  la  partie  externe,  où  réparait  la  sensibilité, 
bette  anesthésie  est  à  peu  près  complète  pour  les  trois  modes  ;  sensibilité  tactile, 
Qouloureuse  et  thermique;  le  sens  do  la  pression  est  aboli. 

contre,  la  sensibilité  musculaire  est  intégralement  conservée. 
t^voluiion.  —  Tel  était  l’état  de  notre  malade  à  son  entrée  à  l’hépital;  mais  en  une 
quinzaine  de  jours  cet  état  s’est  quelque  peu  modifié.  Les  troubles  moteurs  se  sont 
^ccusés  ;  lo  sujet  marche  plus  péniblement,  et  surtout  les  troubles  paréto-spasmodlques 
pl^^™®robre  inférieur  droit  se  sont  considérablement  aggravés;  il  tend  à  devenir  para- 

Les  troubles  do  la  sensibilité  ont  subi  également  des  modifications  importantes. 

1  nous  faut  d’abord  insister  sur  leur  grande  variabilité  d’un  jour  à  l’autre  ;  variations 
uans  leur  intensité  et  leurs  limites. 

tierniers  jours  sont  apparus  des  troubles  sensitifs  du  membre  inférieur 
8  uche,  portant  principalement  sur  la  sensibilité  thermique;  les  troubles  déjà  observés 
ni,  pression  se  sont  beaucoup  accusés.  Mais  d’une  façon  générale  ils  se  sont 

Plutôt  aggravés. 

U  côté  droit,  ils  sont  simplement  plus  accusés  qu’au  premier  jour,  mais  leur  niveau 
pas  changé, 

rax*^  gauche,  le  niveau  de  l’anesthésie  s’est  étendu  de  la  partie  inférieure  du  tho- 
jusqu’au  niveau  de  la  crête  iliaque. 

ipf.  moments  on  a  constaté  l’existence  à  la  région  lombaire  et  abdominale 

rj^i  d’une  bande  d’anesthésie  en  ceinture,  au-dessus  de  laquelle  la  sonsibilitérepa- 
légèrement  pour  disparaître  à  la  région  thoracique,  ce  (|ui  fait  penser  à  une 
re  causg  jg  compression  unilatérale  à  la  partie  inférieure  do  la  moelle  dorsale, 
ma  compression.  —  Notre  malade  n’accuse  aucune  maladie  antérieure  :  il  est 

(Ig  ,  père  do  trois  enfants  dont  deux  bien  portants  ;  un  troisième  est  mort  en  bas-âge 

Ponct  b'ouve  chez  lui  ni  signes  d’alcoolisme,  ni  stigmates  ou  soupçons  de  syphilis.  La 
y  a  'ombaire  n’a  lias  montré  de  lymphocytose.  11  a  eu  seulement  une  bronchite  il 
JJ  ®ux  ans  :  on  trouve  au  sommet  droit  de  la  matité  avec  diminution  respiratoire. 

Q(,  I®®  P'sint  en  outre  actuellement  d’une  névralgie  intercostale  du  côté  droit;  il  existe 
j^J^luos  légers  frottements  pleuraux. 

coeur  est  normal;  la  pression  artérielle  a  15  1/2  au  sphygmornanomètre  de  Potain. 
ÜQgh  alfection  concomitante  dos  troubles  médullaires  est  une  maladie  do  Reck- 
leniig**^*®"’  .“^‘■^ctérisée  par  quelques  neurolibromos  disséminés  et  quelques  taches  do 
SejjjlJj®’  Particulièrement  abondantes  sur  la  partie  droite  de  l’abdomen.  Il  est  donc  vrai- 
brom^^  '^6  penser  que  la  cause  de  la  compression  médullaire  consiste  en  cos  neurofi- 
Yp  trouve  souvent  sur  les  racines  rachidiennes.  Elle  doit  siéger  sur  la 

ini'.dyll  cervicale,  mais  no  détermine  que  des  symptômes  do  compression 

cuiair  ®’y  joindre  de  symptômes  projires  de  compression  radi- 

draxg  d’ailleurs,  les  neurolibromos  laissant  en  général  intact  le  cylin- 

■  *1  n  existe,  en  ell'et,  ni  douleurs,  ni  troubles  de  la  sensibilité  musculaire. 


le  ®®‘’lons  heureux  d’avoir,  au  sujet  de  ce  malade,  l’avis  de  la  Société  sur 
jj^^^ostic  et  le  traitement  de  celte  compression  médullaire. 

^ber*i°'***  logique,  en  l’absence  de  toute  autre  cause  appréciable,  d’attri- 

évid  ^  ^^^P^ossion  de  la  moelle  à  des  neurofibromes  radiculaires.  Ils  paraissent 
lioùt  placés,  sur  le  VII»  et  le  VIII»  segment  médullaire  cervical, 
®  facilement  accessibles  à  une  intervention  chirurgicale? 
jqgj  'également  se  demander  si  les  tumeurs  n’occupent  pas  plusieurs  étages 
l’ejtg  L’aggravation  des  troubles  moteurs  paraît  avoir  coïncidé  avec 

®'^  Las,  du  côté  gauche,  de  l’anesthésie  directe. 

CRlièi.**'’  ‘l*^®  l’évolution  est  progressive,  et  paraît  même  parti- 

to3g  •  l’apide,  ce  qui  cadre  assez  mal  avec  l’hypothèse  de  neurofibroma- 
Lan  1  ’  ^  cependant  d’une  transformation  sarcomateuse. 

f®  cas  où,  soit  en  raison  d’tun  doute  diagnostique,  soit  en  raison  du 
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siège  ou  de  la  multiplicité  des  tumeurs,  une  opération  serait  jugée  inutile  ou 
dangereuse,  connait-on  les  résultats  fournis  dans  des  cas  semblables  par  la 
radiothérapie  (1)  ? 


II.  Paraplégie  spasmodique  organique,  avec  contracture  en  flexion 

et  exagération  des  réflexes  cutanés  «  de  défense  »,  parM.A.  Souques. 

Dans  l’avant-dernière  séance,  M.  Babinski  a  attiré  l’attention  sur  une  variété 
spéciale  de  paraplégie  spasmodique.  J’ai  eu  récemment  l’occasion  d’en  observer 
un  exemple  que  voici  : 

Mme  M.  .,  40  ans,  jusque-là  liien  portante,  eut,  il  y  a  trois  ans,  une  alTocUon  qua- 
■litiée  grippe,  à  la  suitodc  laquelle  survint  une  paralysie.  Au  début,  le  membre  inférieur 
droit  aurait  été  seul  pris  ;  elle  marchait  difficilement  en  frottant  le  sol  de  ce  pied  et 
qjsant  l’extrémité  iiilerno  de  la  chaussure.  Peu  à  peu  le  membre  inférieur  gauche  se  prit 
(le  la  même  manière.  La  malade  marcha  alors  plus  diirieilemont,  les  jamhos  raides. 
Depuis  dix-neuf  mois,  la  marche  est  devenue  tout  à  fait  impossible  elles  membres  infé¬ 
rieurs  ont  pris  peu  à  peu  l'attitude  actuelle  en  llexion. 

Il  n’y  a  jamais  eu  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité.  Dés  le  début,  en  même  tempé 
que  les  troubles  moteurs,  s’étaient  montrés  des  troubles  vé.sico-rectaux  :  rétention 
d’urine  cl  constipation,  qui  persistent  encore  aujourd’hui. 

Colle  malade,  que  j’ai  vue  le  6  février  avec  M.  le  docteur  Sassi.  présente  un  type  de 
paraplégie  spasmodique  en  flexion  :  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin  et  les  jambes  sur 
les  cuisses  à  angle  très  aigu,  de  telle  sorte  que  le  talon  est  peu  éloigné  do  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  cuisse.  La  flexion  est  à  jieu  près  aussi  marquée  à  gauche  qu’à  droite.  La 
contracture  est  très  accusée,  si  accusée  qu’on  pourrait  soulever  la  malade,  en  la  prenant 
par  les  pieds,  sans  notablement  modilier  l’attitude.  Les  mouvements  volontaires  sont 
totalement  impossibles.  Il  y  a  des  rétractions  fibro-tendineuses  du  jarret  qui  arrêtent 
vite  les  mouvements  passifs  d’extension,  lesquels  provoquent  des  douleurs  et  des  mou¬ 
vements  de  défense.  Il  est  à  remarquer  que  l’attitude  actuelle  s’est  faite  avec  des  aller; 
■natives  de  flexion  et  d’extension  involontaires,  lentes  et  peu  douloureuses.  Aujourd’hui 
ratlitude  est  à  peu  prés  invaiiable. 

11  n’existe  ni  douleurs,  ni  anesthésie  appréciable  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  faibles  :  à  droite,  on  sent  et  on  voit  la  contraction  du  qua- 
•driceps;  à  gauche,  elle  parait  à  peu  près  abolie.  Il  ne  m’a  pas  été  possible  de  rechercher 
les  réflexes  acliillécns  ;  le  signe  do  Babinski  est  positif  à  droite,  indifférent  à  gauche,  be 
réflexe  abdominal  est  aboli  des  doux  côtés.  Quant  aux  réflexes  cutanés  dits  de  défense, 
.provoqués,  par  exemple,  [lar  le  pincement,  ils  sont  très  exagérés  ;  le  pincement  de  1® 
cuisse  provoque  entre  autres  réactions  un  mouvement  de  flexion  do  tous  les  segments 
du  membre  :  cuisse,  jambe  et  pied. 

Pas  d’atrophie  musculaire;  la  malade  est  vigoureuse  et  bien  musclée.  Pas  d’autres 
troubles  vaso-moteurs  qu’un  [lou  d’œdème  sur  la  face  dorsale  dos  pieds. 

Constipation  opiniâtre.  Rétention  d’urine  (jui,  depuis  le  commencement  de  la  maladie, 
nécessite  un  cathétérisme  ([uolidien. 

Etat  général  excellent.  Il  n’y  a  rien  à  noter  du  C(jlé  du  rachis,  du  ci’ité  des  membres 
supérieurs,  du  côté  des  yeux.  Lesoul  phénomène  intéressant  consiste  dans  une  dysar- 
thrio  spéciale,  apparue  dés  le  dél)Ut  de  la  maladie,  et  ([ui  jointe  à  la  paraplégie  précé¬ 
dente  fait  soupçonner  l’existence  d’une  sclérose  en  idaqucs. 


(1)  Après  discussion,  nous  nous  sommes  arrêtés  à  l’avis  d’une  laminectomie  oxplo''®'' 
•trice  permettant  secondairement  la  radiothérapie  directe.  L’opération  a  été  parfuilemem 
•conduite  par  M.  de  Martel,  à  la  clinique  chirurgicale  du  profo.sseur  Segond,  à  la  Salpé' 
trière,  le  mardi  14  mars.  La  dure-mère  cervicale  apparut  tendue  au  maximum,  la  tc®^” 
péralure  post-opératoire  monta  à  40»  et  s’y  maintint  jusqu’à  la  mort,  survenue  le  1®' 
A  l’aulo|)6ie,  laite  le  18  mars,  nous  avons  trouvé  une  syringomyélio.  L’examen  histolO' 
^iquodes  neurofibromes  et  du  névraxe  sera  publié  ultérieurement. 
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III.  De  la  mort  rapide  à  la  suite  des  Craniectomies  décompressives, 

par  MM.  Souques  et  de  Martel. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso,  comme  mémoire  original,  dans 
prochain  numéro  de  la,  Revue  neurologique.) 

M.  SicAHD.  —  Comme  vient  de  le  rappeler  M.  Souques,  dans  sa  très  intéres¬ 
sante  communication,  il  me  paraît  utile  d’accoutumer  les  centres  nerveux  à  la 
ecompression  avant  la  craniectomie.  La  ponction  lombaire  doit  être  utilisée 
n.ns  ce  but.  Deux  ou  trois  rachicenléses  seront  faites  préalablement  à  l’inter- 
^®ntion  chirurgicale,  chacune  d’elles  séparée  par  un  intervalle  de  quatre  à 
riDq  jours,  avec  évacuation  de  huit  à  dix  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo- 
l’achldien  par  ponction. 

Ces  rachicentèses,  dans  de  tels  cas,  demandent  certaines  précautions  indis- 
ansables.  Les  malades  resteront  dans  le  décubitus  horizontal  la  veille  de  la 
nnclion.  Celle-ci  ne  sera  pratiquée  qu’à  l’aide  d’une  line  aiguille  d’un  dia- 
de  7  à  8  dixièmes  de  millimètre,  le  sujet  étant  placé  dans  une  sorte 

position  à  la  ïiédenlenburg  que  l’on  réalisera  facilement  en  soulevant  lu 
du  lit  au  moj'en  de  supports  quelconques.  Enfin,  après  la  rachicentèse  le 
nioi^*  continuera  à  être  d’absolue  rigueur  pendant  trois  jours  au 

S  il  est  prudent  de  ne  pas  se  départir  de  ces  règles,  c’est,  qu’à  notre  avis,  le 
ré  ■a**'  ponction  lombaire  dans  les  sj-ndromes  d’hypertension  crânienne 
les*  *  liquide  céphalo-rachidien  continue  à  s’écouler  dans 

br  environnants  (cavité  épidurale  et  même  tissu  cellulaire  péri-verté- 

g  ou  1*  pertuis  dure-mérien  créé  par  l’aiguille.  Ce  ne  sont  plus  alors 

noïd'  ^  ‘^®*^llnaètres  cubes  que  la  ponction  aura  cru  soustraire  au  sac  arach- 
fg  .  réalité  ce  chiffre  aura  étédépassé  au  décuple.  Dans  certains  cas,  du 

oolévement  de  l’aiguille,  nous  avons  vu  sourdre  le  liquide  céphalo- 
Pesf*  l’extérieur,  au  niveau  du  petit  orifice  cutané  d’entrée,  issue  intem- 

qui  témoigne  de  l’énergie  de  pression. 

cgttg  .  '^°‘”P‘'6od,  dès  lors,  que  l’attitude  verticale,  favorisant  au  maximum 
OOR.  .®''®'‘^oation  anormale  et  privant  trop  brutalement  le  mésocéphale  de  son 
'oove'nv*^  Hfiulde,  puisse  provoquer  l’enclavement  bulbaire  et  la  mort  rapide 

avec  9“®  1*^  craniectomie,  même  pratiquée 

les  c  ®*POse  à  un  choc  mortel.  Mais  cet  accident  s’observe  surtout  dans 

Dan  *'®°Plesme  siégeant  au  voisinage  du  bulbe. 

^alad*  *1*^*  vient  de  s’écouler,  j’ai  fait  faire  la  craniectomie  chez  cinq 

leiun  d’œdème  cérébral;  trois  d'entre  eux,  opérés  dans  la  région 

le  cr'  supporté  l’intervention  ;  les  deux  autres,  chez  lesquels 

Ifiuse  **^  ouvert,  sans  incision  de  la  dure-mère,  dans  la  région  cérébel- 

Op^  che”***^  ®uecombè,  l’un  au  bout  de  quelques  heures,  l’autre  après  deux  jours  ; 
®®i'ébel[  deux,  la  nécrgpsie  a  décelé  l’existence  d’une  grosse  tumeur 

°Péré  °  I’î^°*'“I*^™'^lIelle.  Même  en  pareil  cas,  on  ne  peut  pas  regretter  d’avoir 
Sera’^M  restait  pas  d’autre  chance  de  salut, 
aux  ch  '*  P°®®II^Ie,  comme  se  le  demande  M.  Sicard,  d’accoutumer  l’encéphale 
^^chic  do  pression,  en  pratiquant  au  préalable  plusieurs  fois  la 

n  ese  et  rendre  ainsi  la  craniectomie  moins  dangereuse  ?  Sans  le  con- 
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tester,  je  ferai  remarquer  que  j’ai  observé  des  malades  atteints  de  tumeur  céré¬ 
brale  auxquels  une  première  ponction  lombaire  procurait  du  soulagement, 
tandis  qu’une  deuxième  ponction  provoquait  des  sensations  pénibles,  ce  qui 
semble  contraire  à  rbjpothèse  précédente. 


IV.  Le  Syndrome  de  la  Névrite  optique  associée  à  la  Myélite. 

Ophtalmoneuro-myélite,  par  M.  de  Lai'ehson.ne. 

Obsbuvation  I.  —  Une  jeune  fomiue  de  21  ans,  sans  aucun  antécédent  pathologiqu^i 
néréditaire  ou  iiorsonnel,  accouche  d’un  enfant  à  terme  et  bien  portant  qu’elle  nourrit. 
Vers  la  lin  de  l’allaitement,  en  avril  1910,  sans  cause  appréciable,  elle  remarque  tout 
d’un  coup  un  brouillard  sur  l’œil  gauche.  En  quelques  jours  le  trouble  de  la  vue  aug¬ 
mente;  il  s’accompagne  de  douleurs  à  la  pression  et  par  les  mouvements.  Le  30  avril, 
cet  œil  n’a  même  plus  la  perception  lumineuse.  Quinze  jours  après,  les  mêmes  synip' 
tûmes  se  produisent  à  droite  et  au  bout  do  trois  jours,  la  cécité  est  complète. 

C’est  dans  ces  conditions  qu'elle  se  présente  à  notre  examen  le  21  mai  1910.  Extérieu¬ 
rement  les  yeux  u’offrent  rien  de  particulier,  leur  motilité  extrinsèque  est  normale.  Les 
pupilles  sont  largement  et  régulièrement  dilatées,  avec  porto  complète  des  réllexes. 

A  gauche,  la  papille  est  pâle,  légèrement  saillante  sur  les  bords,  avec  une  largo  zone 
grisâtre  circumiiapillaire  ;  les  veines  sont  volumineuses,  les  artères  petites  :  V 
Un  a  l’imiiression  d’une  papille  do  névrite  œdémateuse,  arrivée  déjà  à  la  période  d® 

Du  côté  droit,  qui  a  été  pris  le  dernier,  il  y  a  un  gros  œdème  papillaire,  avec  saiH'® 
de  la  papille  et  vaisseaux  enfoncés  dans  l’œdème,  V  =  O. 

Sauf  les  douleurs  do  tête  persistantes,  on  ne  constate  aucun  autre  signe.  La  motild® 
et  la  sensibilité  générales  sont  intactes.  Les  urines  ne  présentent  ni  sucre,  ni  albumino. 

La  ponction  lombaire  permet  de  recueillir  7  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-raclR' 
dicn  sans  hypertension.  Le  liquide  examiné  a  ses  réactions  normales  (réduit  la  liqueur 
do  Eohling,  léger  louche  à  l’ébullition;  lymphocytose  normale,  à  peine  un  lymphocyt® 
par  champ). 

Los  jours  suivants,  les  douleurs  de  tête  sont  un  peu  diminuées  et  la  malade  commeno® 
à  apercevoir  les  doigts  dans  la  partie  droite  des  deux  champs  visuels  (hémiamblyop'B); 

Jusqu’ici  aucun  diagnostic  n’est  possible;  à  peine  peut-on  songer,  par  élimination,  ® 
une  tumeur  cérébrale.  Mais  à  ce  moment  (le  28  mai)  apparaissent  d’autres  phénoroèn®® 
qui  vont  dominer  la  scène,  tandis  que  la  vue  va  s’améliorer  progressivement. 

La  malade  se  plaint  d’abord  d’un  peu  do  faiblesse  do  la  jambe  gaucho  pendant  I* 
marche  :  la  motilité  semble  encore  normale,  on  note  seulement  do  l’exagération 
réllexe  rolulien  gauche.  Les  jours  suivants,  les  foui'millemonts  augmentent  et  la  mardi® 
devient  plus  dilllcile. 

Le  9  juin.  —  La  parésie  des  deux  membres  inférieurs  s’est  accentuée,  surtout  » 
gaucho,  11  y  a  do  ce  coté  do  la  trépidation  épileptoïde,  avec  signe  de  Babinski,  en  cxlcd' 
sion.  Les  réllexes  roluliens  et  achillécns  sont  exagérés  des  deux  côtés.  Apparition  d 
troubles  s])hinctériens  :  il  y  a  de  l’incontinonco  des  urines  et  des  matières,  la  malad 
éprouve  le  besoin  sans  pouvoir  y  résister. 

Le.  18  juin.  —  11  existe  des  sensations  de  fourmillements  dans  les  avant-bras  et  1® 
mains,  remontant  jusc|u’aux  coudes,  avec  début  do  parésie  des  deux  membres  sup® 
rieui-s,  La  paralysie  est  au  contraire  complète  du  côté  dos  membres  inférieurs.  ;  , 

Il  y  a  un  léger  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  surtout  à  gauche  et  la  vision  devi®® 
plus  nette  dans  la  moitié  droite  dos  champs  visuels. 

Une  troisième  ponction  lombaire  donne  les  mêmes  résultats  que  les  précédentes  •'  P®’ 
de  lcucocyLo.se  anormale.  La  réaction  do  Wassermann  est  négative. 

Le  23  juin,  un  mois  après  son  entrée,  l’état  do  notre  malade  est  le  suivant  :  . 

A  droite,  la  paiùlle  est  gris  rosé,  encore  un  peu  saillante  sur  les  bords.  Cet  œil  p®® 
compter  les  doigts  à  dO  centimètres.  A  gauche,  la»  papille  est  blanc  grisâtre,  ave® 
petites  bavures  sur  les  bords,  elle  marche  vers  l’atrophie.  V  zz  O  compte  les  doigt® 
80  centimètres.  Du  côté  des  membres  supérieurs  :  parésie  surtout  à  gauche  ; 
olécraniens  exagérés.  Paralysie  complète  dos  doux  membres  inférieurs.  Tous 
réflexes  sont  exagérés;  clonus  surtout  à  gaucho;  conservation  do  la  sensibilité  à  t® 
les  modes.  Incontinence  des  urines  et  des  matières.  ,,i 

A  ce  moment  on  constate  une  cystite  purulente,  sans  que  jamais  la  malade  ait  ® 
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Sondée.  Cetto  cyslito  sera  traitée  jusqu’à  la  fin  d’août  par  des  lavages  de  la  vessie  et  des 
éjections  de  collargol. 

D  y  a  pas  d’élévation  de  la  température  et  le  pouls  varie  entre  100  et  120. 
rieurs^*''^**'  niilieu  d’octobre,  la  paralysie  a  envahi  complètement  les  membres  supé- 

Comme  traitement,  nous  avons  essayé  au  début  quelques  injections  intraveineuses 
âvn  Jlg-’  elles  ont  été  mal  tolérées  et,  d’ailleurs,  la  réaction  de  Wassermann 

don'^A  9  fels  négative,  nous  y  avons  renoncé.  Depuis  le  15  décembre,  nous  avons 

réffiC'i^  gramm^  d’ioduro  de  potassium  par  jour.  De  légers  massages  ont  ôté  faits 
Ivsi  '  depuis  plusieurs  mois.  Enfin  depuis  un  mois,  nous  avons  essayé  le  fibro- 

^  j”®  (l^''uls  fois  par  semaine,  2  centimètres  cube  d’une  solution  à  1  "/«)■ 

U  dernier  examen,  2  mars  1911,  nous  avons  constaté  : 

<1®®  yeux,  les  pupilles  réagissent  un  peu  à  la  lumière,  surtout  à  gauche.  Les 
fflem  T  blanches,  à  bords  dentelés,  avec  des  vaisseaux  réduits,  rétrécisse- 

d’nn  marqué  des  deux  champs  visuels  V  O  D  =  1  »/„,  V  O  G  =:  0,5.  Il  s’agit  donc 
^0  atrophie  papillaire  post-névritique. 

du  *1®®  membres  inférieurs  :  la  malade  élève  la  jambe  à  10  centimètres  au-dessus 

deux  ^  droite,  à  30  centimètres  à  gauche.  La  flexion  des  doigts  est  conservée  des 

®ui88  dexion  du  pied  sur  la  jambe  est  abolie.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la 

droite’  ”'"***^  ^  droite,  est  possible  à  gauche  La  trépidation  épileptoïde,  très  marquée  à 
fronh’  assez  nette  à  gauche.  Réflexes  très  exagérés  ;  signe  de  Babinski.  Troubles 
®utan''*^'^'**  unguéaux  et  ichtyose  de  la  peau  des  jambes  et  des  pieds.  La  sensibilité 
La  normale  partout  et  à  tous  les  modes.  Le  sens  musculaire  est  conservé, 

■aboli  arrive  péniblement  à  s’asseoir  sur  son  lit.  Le  réflexe  cutané  abdominal  est 

ulécra*"'^*  mouvements  du  bras  gauche  sont  possibles,  avec  exagération  des  réflexes 
®odo  extenseurs  du  poignet.  La  sensibilité  cutanée  est  normale  à  tous  les 

dexio*’  due  le  sens  stéréognostique.  Le  membre  supérieur  droit  est  replié  en 
d’avam  un  peu  d’abduction  est  possible,  mais  il  n’y  a  pas  d’extension  de 

«lies  ®''  du  poignet.  Les  premières  plialanges  sont  étendues  et  les  autres  flécliios, 

tronhl’^^'’®”*  cependant  esquisser  un  mouvement  d’extension.  11  y  a  quelques  troubles 
“jPhiquos  unguéaux  aux  deux  mains. 

des  lèv'*  ‘luelques  jours,  nous  observons  des  contractions  fibrillaires  de  l’orbiculaire 
L’in  P®*"  moment  môme  un  peu  d’hémispasme  facial. 

■d’cschares*'^'^”''^  urines  et  des  matières  reste  la  môme.  11  n’y  a  jamais  eu  de  menace 

avo^  chez  une  jeune  femme  sans  antécédents  pathologiques,  nous 

qui  *  ®''uluer,  dans  l’espace  de  9  à  10  mois,  des  accidents  oculaires  graves, 
dajjt  **  par  une  double  névrite  optique  œdémateuse,  ayant  entraîné  pen- 

Icmps  l’amaurose  complète,  bientôt  suivis  de  signes  de  myélite 
féact’^*^*'  diffuse  sans  troubles  de  la  sensibilité  et  sans 

Derfs*°"  .d^®"iigée.  Tout  en  laissant  des  lésions  régressives  importantes  des 
de  troubles  fonctionnels  se  sont  sensiblement  amendés  du  côté 

®inér  Uuelques-uns  des  symptômes  médullaires  se  sont  également 

possible  de  dire  que  la  progression  ascendante  de  la 

La  ®oit  arrêtée. 

^^ht  observation  est  beaucoup  moins  caractéristique,  elle  mérite  cepen- 

‘■•’e  rappjrochée  de  ce  premier  cas. 

'"«‘SIïïm;-.-!'  y  a  quelque  temps  le  docteur  Créquy,  médecin  en  chef  de  la 
•^enis  -i  r*  '“’Ç'lcessail  un  homme  de  31  ans,  employé  de  bureau,  sans  antécé- 
^®hteilie  j"  '  .9'^®®’  ayant  peut-être  quelques  habitudes  alcooliques  (il  boit  une. 

pris  toA'^i”  ^  ®baque  repas  et  prend  une  absinthe  de  temps  en  temps).  Cet  homme 
l^®  trou[jig„  ®®0P’  ^®  janvier  dernier,  d’une  violente  céphalée  frontale  gauche, 

I  ®  ®cmbrp'^^i  r  même  côté,  accompagnés  de  douleurs  à  forme  névralgique  dans 

®  début  de  *  ‘Ofériours.  Lorsqu’il  se  présente  chez  moi,  le  30  janvier,  neuf  jours  après 
pas  1  la  vision  de  l’œi^  gauche  est  complètement  abolie,  il  ne  distingue 

a  lumière.  La  pupille  est  dilatée,  avec  perte  du  réflexe  lumineux,  conserva- 
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tion  du  réfleve  consensuel.  La  papille  est  flou,  uniformément  gris  rosé,  sans  saillie  très 
appréciable  ;  les  veines  sont  volumineuses,  tortueuses,  monilifonnes  môme  par  endroits, 
mais  sans  hémorragies. 

A  droite,  il  n'v  a  aucune  lésion,  la  vision  est  égale  à  un. 

La  démarche  de  cet  homme  est  mal  assurée  :  il  y  a  un  peu  de  steppage  :  les  réflexes 
rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  :  pas  de  clonus,  pas  de  signe  de  Babinski.  Le  signe 
de  Romberg  est  très  manifeste,  ii  y  a  une  perte  très  évidente  de  l’équilibre.  Au  con¬ 
traire  la  sensibilité  parait  conservée  dans  tous  ses  modes.  Rien  du  côté  des  membres 
supérieurs.  ,  , 

Le  malade  étant  entré  à  la  clinique  do  l’IIôtel-Dieii,  nous  faisons,  dès  le  lendemain,  i» 
racliicentése.  Nous  recueillons  9  centimètres  cube  de  liquide  céphalo-rachidien,  légère¬ 
ment  hypertendu.  La  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  avec  une  partie  du  liquide,  » 
été  négative.  Ce  liquide  est  clair,  légèrement  albumineux  ;  l’examen  microscopiqn® 
indique" une  leucocytoso  assez  abondante,  dans  laquelle  les  lymphocytes  et  les  polynu¬ 
cléaires  entrent  jiour  une  part  à  peu  près  égale. 

La  ponction  lombaire  [larait  avoir  diminué  les  douleurs  de  tête;  nous  soumettons  le 
malade  aux  frictions  d’onguent  napolitain  à  4  grammes  et  nous  lui  donnons  2  grammes 
d’iodure  do  potassium.  Los  jours  suivants  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  augmente 
à  te!  point  que,  le  11  février,  le  malade  est  pre.squo  complètement  paraplégique  ;  il  n® 
peut  plus  marcher  et  il  laisse  pendre  les  jambes  lorsqu’on  le  mot  au  lit.  Il  a  la  sensa¬ 
tion  de  fourmillements,  mais  pas  de  douleurs  à  proprement  parler,  sauf  par  la  presstoD 
des  masses  musculaires.  Le  signe  de  Lasègue  n’existo  pas.  La  sensibilité  cutanée  es 
normale.  Il  n’y  a  pas  d’incontinence  des  urines  et  dos  matière. 

Cet  état  dure  une  semaine  environ,  puis  s’améliore  ra[)idement  et  ces  jours  dernier 
nous  rencontrions  notre  homme  descendant  les  escaliers  sans  trop  de  diflicultés. 

Aujourd’hui,  2  mars,  six  semaines  après  le  début  des  accidents,  il  ne  reste  rien  qu  un 
peu  d’exagération  des  réflexes  du  côté  des  membres  inférieurs.  L’examen  do  la  papi"® 
indique  que  toute  la  moitié  interne  (image  renversée)  est  atrophique,  avec  des  bords  u 
peu  dentelés  ;  la  moitié  externe  est  encore  flou,  avec  légères  flexuosités  des  ^etn®®’ 
L’acuité  visuelle  est  à  peu  près  égale  à  1/25;  avec  des  index  do  plus  d’un  centimèir 
de  côté,  nous  pouvons  limiter  un  champ  visuel  qui  s’est  progressivement  agrandi,  app»' 
raissant  d’abord  dans  la  partie  externe,  puis  dans  ia  partie  inférieure;  il  ne  lui  manqu 
plus  que  le  quadrant  supéro-externe. 

Cette  seconde  observation  diffère  très  sensiblement  de  la  première  :  la  névrit® 
optique  a  été  unilatérale  ;  le  retentissement  médullaire  n’a  duré  que  quelques 
jours,  est  resté  localisé  aux  membres  inférieurs  et  parait  devoir  guérir  sans 
laisser  de  traces;  il  n’y  aurait  eu  pour  ainsi  dire  qu’une  ébauche  de  myélü®- 
Hnfin,  nous  avons  noté  une  réaction  méningée,  démontrée  surtout  p®’’ 
l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  alors  que  dans  le  premier  cas  la  ponÇ' 
tion  lombaire  a  toujours  été  négative,  .le  pense  cependant  que  nous  pouvons  1» 
placer  dans  le  même  cadre  et  la  distinguer  d’une  polynévrite  alcoolique,  si* 
raison  de  l’exagération  des  réflexes,  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphal® 
rachidien  et  surtout  de  la  névrite  optique  unilatérale,  qui  n’a  pas  pris  du  tou 
le  type  de  névrite  rétrobulbnire  alcoolique  h  scotome  central. 

Dans  la  première  observation,  en  tous  cas,  nous  avons  un  type  du  syndros®® 
de  ta  névrite  optique  associée  à  la  myélite,  que  l’on  désigne  couramment  soU® 
le  nom  de  neuro-myélite  optique,  depuis  que  le  professeur  Dévie  (de  Lyon), 
Congrès  de  Médecine  de  1894,  a  proposé  cette  dénomination.  A  vrai  dire,  ® 
nom  ne  me  semble  pas  heureusement  composé  ;  le  qualificatif  optique  parai® 
sant  se  rapporter  plutôt  à  la  myélite  qu’à  la  névrite.  Si  l’on  tient  à  créer  u® 
dénomination  nouvelle,  il  serait  plus  rationnel  d’appeler  celte  affection  1  ®P 
talmoneuro-myélüe. 

Les  faits  de  ce  genre  bien  observés  sont  très  peu  nombreux.  Ici  même  dep“ 
la  belle  observation  de  Drissaud  et  lirecy,  publiée  à  la  Société  de  Neurologie 
1904,  je  ne  trouve  que  l’observation  qui  nous  a  été  présentée  par  Babinski  ® 
1907,  au  nom  de  M.  Acchiotté  (de  Constantinople). 
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,  ^  part,  on  peut  voir  par  l’analyse  des  45  cas,  patiemment  recueillis  par 
•  Billion,  dans  sa  .thèse,  que  pour  beaucoup  les  signes  tant  oculaires  que 
médullaires  sont  assez  disparates.  Du  côté  de  l’œil,  c’est  tantôt  des  névrites 
rétro-bulbaires  (Elschnig),  tantôt  des  papillites  et  surtout  des  névrites  œdéma- 
fiuses  qui  ont  été  constatées.  A  tel  point  qu’on  peut  se  demander  s’il  s’agit  bien 
®  la  même  affection.  Les  deux  faits,  que  je  vous  présente,  font  bien  ressortir 
dissemblances. 

En  ce  qui  concerne  le  pronostic,  chez  notre  premier  malade,  malgré  l’amélio¬ 
ration  évidente  du  côté  des  yeux  et  du  côté  des  membres  inférieurs,  je  ferai  les 
P  na  expresses  réserves  en  raison  des  petits  signes  du  côté  du  facial  que  j’ai 
a'gnalés.  11  est  possible  que  nous  assistions  bientôt  k  des  phénomènes  bulbaires 
encéphaliques. 

Sur  les  variations  du  Glucose  céphalo-rachidien  dans  un  cas  de 
Méningite  à  bacilles  de  Pfeiffer,  par  MM.  Hai.lion  et  Bauer. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’exaniiner  jour  par  jour  le  liquide 
'“■‘■achidicn  d’une  enfant  atteinte  de  méningite  cérébro-spinale  à  bacilles 
.^®**^er  La  méningite  k  bacilles  de  Pfeiffer  est  fort  rare.  Dans  le  cas  actuel 
mgnostic  bactériologique  a  été  établi  par  les  ensemencements  du  liquide 
des  sur  gélose  ascite  et  sur  gélose  au  sang  qui  nous  ont  donné 

e  cultures  pures  d’un  bacille  présentant  les  caractères  du  bacille  de  Pfeiffer. 

.  em  le  point  sur  lequel  nous  désirons  attirer  l’attention  de  la  Société  est  le 

suivant  ; 

'le  la  première  ponction  lombaire,  le  liquide  obtenu  ne  contenait,  à  côté 
Po  nombreux  polynucléaires,  que  quelques  rares  coccobacilles,  et  les  trois 
•lant  suivantes  ne  nous  permirent  de  retrouver  aucun  microbe.  Or,  pen- 
li  période  de  la  maladie,  le  liquide  céphalo-rachidien  réduisait  la 

tyi^®“‘''le  Fehling  dans  les  proportions  habituelles,  comme  en  témoignent  les 
es  que  nous  vous  présentons  :  ces  tubes  montrent  un  très  notable  précipité 
“^Jde  cuivreux. 

li  eette  première  période,  les  bacilles  de  Pfeiffer  réapparurent  dans  le 

iSn  *  ^  eéphalo-racbidien  et  très  rapidement  se  développèrent  en  abondance, 
p^ij’^^.^e  temps  le  glucose  du  liquide  diminua  de  quantité  pendant  deux  jours, 
^ort  pendant  les  six  derniers  jours  de  la  maladie  qui  se  termina  par  la 

le  P**  ®peanie,  aussi  longtemps  que  les  bacilles  restèrent  en  petit  nombre  dans 
bor  csphalo-racbidien,  celui-ci  garda  un  taux  de  glucose  à  peu  près 

parti  V  bactéries  se  multiplièrent,  elles  utilisèrent  d’abord' 

Ces  totalité  le  glucose  disponible. 

§•  '’'‘^®  'iennent  à  l’appui  des  observations  signalées  antérieurement  par 
(Jigjj  •  le  bacille  de  Pfeiffer  se  comporte,  à  l’égard  du  sucre  céphalo-rachi- 
>  comme  les  divers  autres  microbes  que  cet  auteur  a  étudiés. 

leidr  —  bes  résultats  biologiques,  dont  M.  Bauer  vient  de  nous  entre- 

intéressants,  non  pas  autant  pour  le  diagnostic  différentiel  des  mé- 
ees  ilr  ^  bactériennes  et  de  celles  qui  ne  le  sont  pas,  que  pour  le  pronostic  de 
^.élections  méningées. 

racblg^''  ^*^*^*'’  cours  d’un  syndrome  méningé  aigu,  on  voit  le  taux  du  glycose 
*en  diminuer,  puis  disparaître, *on  notera  alors  parallèlement  une  abon- 
"e'UE  neorologiqub.  27 


382 


SOÇIÉTJÎ  DE  NËlinOLOGlE 

danle  leucocj'losc  rachidienne  avec  augmentation  de  nombre  des  microbes. Puis 
au  fur  et  à  mesure  de  l’atténuation  des  symptômes  morbides  le  sucre  racbidieb 
récupérera  ses  proportions  normales. 

De  telles  réaction^,  provoquées  par  la  maladie  au  sein  de  la  séreuse  vivante 
arachnoïdienne,  peuvent  être  réalisées  également  in  vitro,  comme  nous  l’avons 
observé  avec  M.  Poix.  Il  sullit  d’ensemencer  un  liquide  rachidien  normal  aveç 
des  microbes  d’espèces  différentes  pour  voir,  après  mise  à  l’étuve  des  tubef 
à  37",  la  réduction  du  glyçosc  se  faire  plus  ou  moins  rapidement. 

VI.  Quelques  malades  présentant  un  signe  d’Argyll  Robertson  unir 

latéral,  par  MM.  Albert  .Ch.uipkntikh  et  .Iu.mentié.  (Présentation  de  malade.) 

Lorsqu’en  1909,  MM.  de  Lapersonne  et  Cantonnet  présentèrent  à  la  Société 
un  malade  qui,  entre  autres  symptômes,  était  porteur  d’un  signe  d’Arg^'O 
Robertson  unilatéral,  plusieurs  membres  insistèrent  sur  la  rareté  de  Punilatéi'®' 
lilé  absolue  de  ce  symptôme  dans  le  tabes  ou  la  paralysie  générale.  M.  Dejerine 
n’avait  souvenir  d’un  Argyll  Robertson  unilatéral  que  chez  un  malade  uttein’ 
de  syringomyélic.  „ 

M.  liabinski  affirma  qu’il  avait  eu  l’occasion,  à  plusieurs  reprises,  de  voir  de 
tabétiques  dont  une  xeule  des  pupilles,  en  inyosis,  était  immobile  à  la  lumière  e 
réagissait  à  l’accommodation. 

L’un  de  nous,  dans  un  travail  (1)  datant  de  1899,  en  collaboration  aveé 
M.  liabinski,  avait  attiré  l’attention  sur  la  signification  syphilitique  du  sigO® 
d.’Argyll  Robertson  et  avait  réuni,  parmi  25  observations  de  syphilitiques  prél 
sentant  ce  symptôme  et  non  étiquetés  tabétiques,  3  cas  d’Argyll  Robertson 
unilatéral.  _  ’ 

Ayant  pu  ces  derniers  temps  rassembler  dans  le  service  de  M.  Babinski 
■sieurs  cas  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  avérés  avec  Argyll  Robertson  uiiil®' 
téral,  ce  sont  eux  que  nous  désirions  montrer  à  la  Société.  Malheureusement  ntj 
seul  de  ces  malades  a  pu  se  rendre  à  notre  appel  :  c’est  un  paralytique  généra 
chez  qui  le  Wassermann  est  positif  et  sur  la  symptomatologie  duquel 
rien  de  particulier  à  signaler  en  dehors  de  cette  unilatéralité  du  signe  d’Arg^* 
Robertson.  Du  côté  droit  la  pupille  est  normale  et  réagit  parfaitement  à  1® 
lumière;  du  côté  gauche  la  pupille  en  myosis  ne  se  contracte  pas  à  la  lumiér® 
et  réagit  à  l’accommodation. 

L’unilatéralité  du  phénomène  d’Argyll  Robertson  n’est  pas  une  exceptionnel 
rareté,  comme  on  l’a  dit,  dans  le  tubes  constitué.  On  a  évidemment  pins 
chance  de  la  trouver  si  on  examine,  à  ce  point  de  vue,  un  grand  nombre  d  e® 
ciens  syphilitiques,  c’est-à-dire  les  candidats  au  tabes  et  à  la  paralysie  8®®^ 
raie  :  chez  des  sujets,  en  apparence  bien  portants,  on  pourra  dépister,  com®® 
unique  caractéristique  de  syphilis  nerveuse,  un  Argyll  Robertson  unilatéral  » 
bilatéral,  accompagné  d’une  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

(1)  Relations  entre  les  troubles  des  réflexes  pupillaires  et  la  syphilis  (Badins**  ^ 
Aldeiit  Ciiaui'b.ntier),  communication  faite  à  la  Société  de  Dermatologie  et  de  SyphM 
phie. 
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I  Présentation  de  Cahiers  d’autopsie,  par  M.  Dejeri.ne. 

édV  dépose  sur  le  bureau  de  la  Société  un  exemplaire  delà  deuxième 

Ceti*”'^  C’aÉier  de  feuilles  d’aulopsies  pour  l’élude  des  localisalions  du  névraxe. 
Hat  ^  édition  comprend  30  feuilles  de  figures  toutes  dessinées  d’après 

loc-***"^  un®  ®®“l®  P‘'®P'i™tion.  Les  unes  se  rapportent  à  la  morpho- 

81®  extérieure  de  l’encéplialc  (feuilles  1  à  il  et  16  à  17)  et  de  la  moelle 
(^®“i**®  24)  ;  les  autres  sont  des  coupes  vertico-transversales  et  liori- 
pA  ^  cerveau  (feuilles  1:2  à  15,  18  à  19)  ou  des  coupes  du  rhombencé- 
sont^  ^  «on  grand  axe  (feuilles  20  à  23).  A  ces  feuilles  qui  ne 

six  réimpression  de  celles  de  la  première  édition,  M.  Dejerine  a  ajouté 

gris  nouvelles.  Elles  comprennent  trois  coupes  intéressant  les  noyaux 

Cou  cervelet  et  la  région  bnlho-prolubéranlielle  (feuille  25)  ;  quatre 

olivaire  du  bulbe  (feuille  26)  ;  sept  coupes  de  la  région  sous- 
4e  *’“^*'*  (feuille  27)  ;  douze  coupes  des  différents  segments 

"^oül  oervicale  (feuille  28)  ;  douze  coupes  des  différents  segments  de  la 
la«i  * ,  (feuille  29)  ;  seize  coupes  intéressant  les  différents  segments  de 
moelle  lombo-sacrée  (feuille  30). 
feuilles  sont  destinées  : 

Phal'^  ^  inscription  en  surface,  en  profondeur  et  en  étendue,  des  lésions  encé- 
grand seulement  des  vastes  lésions  qui  détruisent  une  plus  ou  moins 
i’insul^  hémisphères,  ou  des  lésions  plus  localisées  qui  atteignent 

sous.  ‘iairuisent  le  fond  d’un  ou  plusieurs  sillons,  mais  encore  des  lésions 
centrales  qui  affleurent  la  cortlcalité  au  niveau  du  fond  d’un 
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2“  A  topographie!'  les  dégénérescences  secondaires  consécutives  à  ces  lésions. 

La  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées  permet  seule  de  topographie^ 
exactement  une  lésion  primitive  et  d’en  suivre  les  dégénérescences  secon¬ 
daires. 

Pour  la  bonne  utilisation  d’une  pièce  pathologique,  comme  pour  le  débit  d’ui» 
encéphale  normal  en  coupes  horizontales,  sagittales  ou  vertico-cérébrales  sériées^ 
M.  Dejerine  proscrit  absolument —  sur  la  pièce  fraîche —  les  coupes  multi¬ 
pliées  et  rapprochées,  soit  au  niveau,  soit  au  voisinage  des  lésions  primitives, 
coupes  qui  mutilent  la  pièce  et  la  rendent  inutilisable  pour  l’emploi  delà  méthode 
des  coupes  microscopiques  sériées. 

M.  Dejerine  conseille  : 

1“  De  ne  pratiquer  sur  les  pièces  fraîches  que  les  coupes  indispensables  pouf 
obtenir  un  bon  durcissement  de  la  pièce  ; 

2»  D’orienter  ces  coupes  de  telle  sorte  qu’elles  soient  parallèles  au  pla® 
suivant  lequel  on  se  propose  de  débiter  la  pièce  au  microtome. 

La  direction  de  ces  coupes  variera  donc  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Comme  les  figures  de  ce  cahier  sont  toutes  dessinées  d’après  nature,  ceS’ 
feuilles  constituent  en  outre  un  petit  atlas  d’anatomie  normale  du  névraxe > 
l’usage  des  étudiants. 

IL  Examen  histologique  de  quatre  cas  de  Maladie  de  Little  (1),  pai' 
M.  et  .Mme  Long.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine,) 

Ces  4  cas  proviennent  du  service  de  M.  le  docteur  Variot  qui  a  eu  l’amabilité’ 
de  nous  remettre  les  observations  et  les  pièces  anatomiques. 

Premier  cas.  —  D...  Paule,  6  ans,  faciès  éveillé,  développement  normal  de  la- parole  et 
de  l’intelligence;  n’a  Jamais  marché.  Les  membres  inférieurs  sont  en  contracture  perma¬ 
nente,  en  deini-lle.vion,  les  pieds  en  varus  équin;  motilité  volontaire  restreinte;  exagé¬ 
ration  des  réflexes  tendineux.  Les  troubles  paréto-spasmodiques  sont  prédominants  it 
droite,  les  membres  supérieurs  et  la  face  ne  participent  pas  h  la  contracture.  Mort  pai’' 
broncbo-pneuinonie. 

Autopsie.  —  L’hémisphère  cérébral  gauche  est  plus  petit  que  le  droit.  Sur  chacun  des; 
deux  hémisphères,  deux  dépressions  alfectant  l’aspect  classique  de  la  porencéphalie* 
congénitale  (disposition  convergente  des  circonvolutions  autour  d’un  porus  cratéri- 
forme)  et  situés,  l’un  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  rolandiquo,  l’autre  k  la  partie' 
postérieure  du  lobule  pariétal  inférieur.  A  gauche,  la  destruction  apparente  de  l’écorce- 
est  plus  considérable.  Le  foyer  cratériforme  est  plus  profond,  le  foyer  postérieur 
empiète  sur  le  lobe  occipital  et  se  prolonge  sous  la  forme  d’une  fonte  dans  le  lobe  tem¬ 
poral,  qui  n’a  que  deux  circonvolutions  au  lieu  de  trois.  Les  dépressions  du  cortex  sont 
comblées  par  des  méninges  épaissies  et  richement  vascularisées, 

Exavien  hülolngùjue  en  coupes  microscopiques  sériées  des  hémisphères  cérébraux,  d®’- 
l’isthme  de  l’encéphale  et  de  plusieurs  segments  médullaires, 

La  série  des  coupes  des  hémisphères  cérébraux  montre,  d’une  part,  la  disposition 
exacte  des  lésions  du  manteau  cérébral  et,  d’autro  part,  quel  est  le  processus  qui  leur  » 
donné  naissance.  Les  dépressions  porencéphaliques  sont  ici  le  résultat  d’une  inéningO- 
encéphalite,  dont  on  retrouve  le  résidu  sous  la  forme  d’une  pie-mère  épaissie,  contenant 
de  nombreux  vaisseaux  sanguins  k  la  suface  et  dans  les  sillons  et  comblant  les  dépres-, 
sions  anormales.  On  trouve  aussi  dans  le  fond  des  sillons  des  fibres  myélinisées  repro¬ 
duisant  des  fragments  atrophiés  de  circonvolutions,  A  la  base  des  sillons  la  cavH® 
ventriculaire  affleure  en  quelques  points,  mais  elle  reste  séparée  par  une  mince  mem¬ 
brane,  épendyinaire  à  sa  face  interne,  et  fibreuse  à  sa  faeo  externe.  11  n’y  a  donc  qu’une* 
communication  virtuelle. 

(1)  Une  description  détaillée  de  ces  observations,  avec  photographies  et  dessins,  eer» 
faite  dans  la  thèse  do  Mme  Long-Landry;  La  maladie  de  Little,  étude  anatomique 
pathogéniquo. 
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Autour  des  porus,  les  circonvolutions  sont  orientées  dans  le  sens  radiaire.  En  outre, 
s  est  produit  fréquemment,  pendant  le  développement  du  cortex,  un  plissement  de  ce 
ernier  et  les  coupes  montrent  parfois  une  double  coucbe  de  circonvolutions,  les  unes 
superficielles,  les  autres  profondes. 

Là  ne  s’arrête  pas  le  travail  de  réparation,  car  i’examen  à  un  plus  fort  grossissement 
®  ds,ns  les  sillons  profonds  des  symphyses  et  un  riche  réseau  de  fibres  tangen¬ 
ces  dont  quelques-unes  traversent  même  le  sillon  interposé.  On  ne  trouve  aucune 
sien  nécrotique  de  la  substance  blanche,  du  centre  ovale  ou  des  noyaux  corticaux, 
■est'é  ventricules  latéraux  et  surtout  du  ventricule  latéral  l'épendyme 

tra’  t  réseau  sanguin  sous-épendymaire  anormalement  développé.  Sur  le 

^r  J  .  fibres  de  projections  cortico-spinales  (capsule  interne,  pied  du  pédoncule^ 

.  ubérance,  pyramide  bulbaire,  moelle  épinière)  il  n’y  a  pas  de  taches  scléreuses, 
cette  voie  pyramidale  est  inégalement  développée,  la  gauche  moins  que  la  droite, 
^uans  la  moelle  épinière,  une  légère  asymétrie;  la  moitié  droite  est  un  peu  plus  volu- 

«cneuse  que  la  gauche. 

nié  S'Dx  méninges,  soit  sur  l’isthme  de  l’encéphale,  soit  surtout  sur  la  moelle  épi- 
«’esT contiennent  sous  une  forme  atténuée,  des  résidus  d’inflammation  diffuse, 
"à-dire  des  épaississements  pic-mériens  et  une  dilatation  des  espaces  lymphatiques 

.Péri-vasculairos.  u  .)  u  H 


fi  t’ésumé,  on  doit  conclure  que  des  lésions  inflammatoires  méningées  dif- 
,  68,  cérébrales  et  spinales  ont  eu  sur  le  cerveau  une  répartition  symétrique  à 
fille  et  à  gauche,  mais  une  intensité  inégale.  Les  porus  ou  fentes  ne  repré- 
^  fit  que  le  résultat  d’une  atteinte  causée  par  le  processus  infectieux  méningé. 
^  fiprès  la  disposition  des  circonvolutions  on  doit  admettre  que  ce  processus 
fist  produit  vers  la  fin  du  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine. 


îfifér^**^”**'  ~~  de  4  ans,  rigidité  généralisée,  plus  marquée  aux  membres 

njoy'fifii’®  qu’aux  membres  supérieurs  avec  troubles  do  la  déglutilion,  limitalion  des 
*^6®  mains,  incapacité  do  se  tenir  debout  ou  assis,  exagération  des  réflexes 
A  parole  nulle. 

filent  .*^^*'fiP®i6’  ofi  trouve  aux  deux  faces  externes  du  cerveau  une  conformation  rudi- 
aveo^**"®!  *6  sillon  de  Rolando  elles  circonvolutions  rolandiquos  ne  peuvent  être  repérés 
eircon^*^]'*'*^’^®'  fronto-pariétal  est  peu  développé  et  laisse  émerger  l’insula.  Les 

dispn  y,?‘fil’fifia  elles-mêmes  sont  de  surface  irrégulière,  en  tubérosités  multiples.  Cette 
*Phère'”u”  "e  ®e  retrouve  pas  sur  les  faces  inférieure  et  interne  -des  hémi- 

Sur  *1  *6®  circonvolutions  ont  une  topographie  et  un  aspect  presque  normal, 

extern  fi®  fifiopea  histologiques  on  voit  que  les  modifications  du  cortex  sur  les  faces 
®firface*  résultante  de  lésions  méningées.  La  méningite  n’est  pas  seulement  en 

6onvol  '^fi®  Pfi'fil®  6**6  fi  ofila'fié  la  substance  grise;  le  développement  des  cir- 

Pfirfois '1°"^  ®  fi’fififi  façon  insuffisante,  les  plis  et  les  sillons  sont  peu  profonds, 

rares  Pi  *'°*'*'  °i’'iL'rés  par  soudure  ou  encore  font  défaut.  Les  fibres  tangentielles  sont 
*fi  cour  fififi*’fifi  Srise  a  une  épaisseur  inférieure  à  la  normale  et  la  substance  blanche  de 
des  ano”*'"^  rayonnante  est  également  en  état  d’infériorité.  Au  cours  du  développement, 
des  flij  '*'***66  66  sont  produites  et  on  voit  de  petits  îlots  de  substance  grise  au  milieu 
des  hém’*  •’fidiées  des  circonvolutions.  Au  contraire,  sur  les  faces  interne  et  inférieure 
çuieg  1^1®*"^*'®®’  *66  circonvolutions  reprennent  une  structure  normale.  Les  ventri- 
^ent  é  .  ®°fil  dilatés,  l’épendyme  qui  les  tapisse  est  souvent  sinueux,  anormale- 
'fiires  dd^tï*  substance  grise  sous-épendymaire  en  plus  des  espaces  ventricu- 

*6mièrft  fi*'  ''fi'*  **fi®  Ifi6fifi6s  ;  les  parois  des  plexus  choroïdes  sont  épaissies  et  leur 
*1*1  fjjiLfi*'**'fi*6  est  fréquemment  oblitérée. 

^fifid  Plu  fi)  ‘*^''6loppoment  de  la  substance  blanche  de  la  couronne  rayonnante  corres- 
®6gment  *  fi**®  i’ypelrophie  do  la  capsule  interne  qui  atteint  A  peine,  dans  son 

fiPifiales  *’fi®*^‘’*6fir.  la  moitié  do  son  volume  normal.  L’infériorité  des  voies  corlico- 
**6ranro  fi*®i  encore  plus  visible  dans  le  pied  du  pédoncule,  l’étage  antérieur  de  la  protu- 
l)ansV‘  ^  Pyfifi'ide  bulbaire. 

'**'*  éontr  **1®®**®  épinière,  les  cordons  antéro-latéraux  tout  entiers  ont  un  aspect  grêle 
^'’lphéri''^*^*  fi''®®  *''^*fi*'  **6®  cordons  postérieurs  d’apparence  normale.  Dans  la  partie 
'"''figinar  cordons  latéraux,  la  zone  névroglique  marginale  a  subi  un  retrait  avec 

**fifis  la  ré*^^’  ^'*®"**fil'  de  l’insuffisance  du  développement  du  faisceau  pyramidal  croisé  ; 
^fifics,  niar^'°**  *o'nhaire  seulement,  on  voit  une  sclérose  interstitielle,  très  limitée  d’ail- 
quer  la  place  de  ces  faisceaux  pyramidaux  croisés. 
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La  méningite  fibreuse,  si  évidente  sur  la  face  externe  des  liémisphères,  l’est  également 
en  d’autres  points.  Sur  le  cervelet,  elle  s’accompagne  d’un  ropianiement  des  hémi: 
sphères  cérébelleux;  souvent  la  substance  blanche,  la  couche  de?  grains  sont  dissociées 
en  petits  ilôts  multiples.  Dans  la  moelle,  la  pie-mére  est  épaissie  et  se  continue  par  des 
tractus  fibreux  et  l’élargissement  des  espaces  périvasculaires, 

En  résumé,  une  méningite  irrégulièrement  répartie  a  frappé  un  névraxe 
déjà  formé,  vers  la  fin  de  la  vie  intra-utérine  probablement,  provoquant  sur  là 
face  externe  dés  hémisphères  cérébraux  une  soudure  des  circonvolutions* 
D’autre  part,  le  développement  ultérieur  du  cerveau  a  été  considérablement 
atrophié,  le  cortex  a  pris  une, ampliation  insuffisante,  les  fibres  de  projection  sé 
sont  formées  en  plus  petit  nombre,  les  ventricules  latéraux  se  sont  dilatés 
soit  par  suite  de  l’épendymite,  soit  pour  occuper  la  place  du  manteau  cérébral 
insuffisant. 

Troisième  cas.  —  Eniant  de  3  ans  et  demi,  on  état  do  contracture  permanente  géné* 
raliséo  depuis  sa  première  enfance,  incapable  do  marcher,. se  servant  un  peu  de  ses 
mains.  Idiotie,  strabisme. 

Autopsie.  —  Méningite  cérébrale  et  spinale  dilfuse,  dilatation  des  ventricules  latC' 

h’examen  hisioloijique  montre  :  a)  sur  les  circonvolutions  l’augmentation  du  réseau 
vasculaiie  superficiel,  l’cpaississoment  de  la  pie-mère  et  des  tractus  conjonctivo-vascui' 
laires,  un  réseau  tangentiel  peu  développé,  une  substapce  grise  souvent  dcforniéer 
d’épaisseur  inégale.  Les  fibres  radiées  des  circonvolutions  sont  traversées  par  de  petit* 
vaisseaux-  dont  la  gaine  périvasculaire  est  élargie  (aspect  piqueté). 

b)  Dans  la  région  centrale,  les  mêmes  lésions  Interstitielles  se  trouvent  sur  la  paroj 
du  ventricule  latéral;  l’épencly me  est  épaissi;  la  substance  grise  sous-épend) maire  e* 
traversée  par  des  faisceaux  volumineux  avec,  par  places,  des  lacunes.  Les  villosités  des 
plexus  choroïdes  sont  déformées  et  leurs  conduits  vasculaires  de  eaiibre  irrégulier. 

c)  La  substance  blan(die  do  l’encéphale  comporte  une  diminution  de  volume  qui  est  1» 
traduction  des  lésions  du  corlex.  La  couronne  rayonnante  a  une  ampleur  moins  çons'" 
dérable  et  l’examen  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  démontre  la  diminutio^ 
numéri(iue  des  fibres  de  projection;  il  est,  en  eifet,  sur  les  coupes  transversales  nota¬ 
blement  plus  étroit  que  sur  un  sujet  normal. 

d)  Dans  l’isthme  do  l’encéphale  et  dans  la  moollo  épinière  on  voit  également  :  d'un? 
part,  le  ré.sidu  de  lésions  inflammatoires  vasculaires  et  interstitielles  primitives;  d’autr? 
part,  l’insufllsance  des  fibres  myélinisées  du  système  cortico-spinal.  Dans  l’étuge  ant®' 
rieur  du  pédoncule  cérébral  et  do  la  protubérance  annulaire  dans  la  pyramide  hulhair*/ 
la  voie  pyramidale  a  un  volume  inférieur  à  la  normale,  'l’andis  que  dans  l’isthnie  f 
l’encéphale  il  n’y  a  pas  de  tissu  scléreux  mélangé  à  la  voie  pyramidale,  on  en  ti'O'^f 
dans  la  partie  marginale  du  cordon  latéral  de  la  moelle,  mais  non  au  niveau  du  faisce* 
pyramidal  direct.  11  faut  ajouter  que  le  cordon  antéro-latéràl  tout  entier  est  en 
d’hypotrophie  comme  dans  l’observation  précédente  et  on  voit  ici  très  nettement  dc 
invaginations  de  la  zone  névroglique  marginale,  indicé  d’une  rétraction  de  la  substaoc. 
blanche  au  cours  du  développement. 

En  résumé  :  lésions  diffuses  d’ordre  inflammatoire  cérébrales  et  spinale*; 
hydrocéphalie  ventriculaire,  état  dystrophique  du  cortex,  des  fibres  d’associatio** 
et  de  projection  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle. 

Qualriéme  cas.  —  Enfant  de  3  ans  et  demi  chez  lequel  l’état  spasmodique  des  menibTe® 
a  été  remarqué  dés  les  premiers  mois  de  la  vie.  Développement  normal  do  la  P®-*'*’' 
de  l’intelligence.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition.  Les  membres  supérieurs  ont  d 
mouvements  volontaires  restreints,  mal  dirigés  avec  tremblement  et  athétoso.  h* 
membres  inférieurs  contracturés  en  demi-flexion  no  permettent  ni  la  marche  ni  1® 
tion  debout  Exagération  des  réflexes  tendineux,  signe  do  Babinski  bilatéral. 

Aoïopsie.  —  Intégrité  de  l’encéphale.  La  moelle  épinièi-e  a  un  aspect  opalescent 
sente  dans  sa  partie  inférieure  deux  renflements  fusiformes,  l’un  au  niveau  du  VlH” 
ment  dorsal,  l’autre  sur  ies  segments  D,,  et  D,,.  ' 

L'examen  microscopique  du  cerveau  (cortex  et  noyaux  centraux)  ne  fait  pas  constat 
de  lésion  appréciable  parenchymateuse  ou  interstitielle.  Les  altérations  pathologifl®®- 
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cômmencent  que  tliins  le  bulbe  et  la  partie  euiDorieUre  de  la  niibeHo  cervicale  et  ici 
seulement  sous  une  forme:  fruste  :  épaissi3Sement;des  tractus  fibreux  de  la  pie-mère  et 
f*es  travées  conjonctivo-vasculaircs.  Élargissernent  des  gaines,  lymphatiques  périvas- 
eulaires  sans  modification  manifeste  de  la  substance. grise  et  de  la  subslànre  blanclie. 

Puis  les  modifications  pathologiques  piehncnt  plus  d’ampleur  dans  le  IV"' segment 
cervical  où  l’on  trouve  une  aggravation  des  lésions  scléi'euscs  dans  les  zones  margi- 
baies  et  une  déformation  de  la  substance  grise  par  l’élargissement  des  gaines  pi'rivascu- 
faires.  Au  niveau  du  yp  segment  cervical  apparaissent  des  altérations  du  parencliyme 
^core  plus  évidentes,  les  fibres  de  la  substance  blanche,  plus  grêles  et  moins  Iden 
fflyélinisées,  sont  engainées  pa'r  une  trame-  scléreuse.  Dos  foyers  miliaires  de  nécrose 
S’Pparaissent,  presque  tous  dans  la  substance  grise,  déformée  et  élargie.  i 

Sur  la  série  des  coupes  on  voit  ce  foyer  de  lésions  destructives  n’occuper  qu’une  place 
fèstreinte  et  déjà  dans  Je  Vil'  segment  cervical,  c’est  le  È-égime  des  lésions  scléreuses 
atténuées  et  disséminées.  lien  est  de  niême  dans  la  région  dorsale  supérieure;  ensuite 
b  segment  du  segment  D.^  au  segment  D.j  apparaît  une  nouvelle  condensation  des  tissué 
bterstitiels,  surtout  dans  les  cordons  latéraux,  mais  sans  systématisation.  Ensuite; 
bprôs  une  nouvelle  atténuation  de  Ü.-,  à  1)7  on  trouve  le  renflement  déjà  relevé  à  l’e.xar 
b’en  macroscopique  du  VIIP  segme  nt  dorsal.  Celui  qui  siège  sur  le  X“  segment  dorsal 
ttotde  même  nature,  une  seule  description  sul’fil  pour  les  deux. 

bn  suivant  sur  la  série  des  coupes  les  modilii  ations  de  structure  qui  cx[/liquenl  cettè 
bgmentation  anormale  do  volume,  ou  voit  qu’elle  se  résume  en  deux  processus:  aug'- 
beiilation  do  la  trame  conjonctive  et  des  éléments  néviogliques,,  présence  de  petits  foyers 
jUlliples  de  nécrose  occupés  et  dilatés  par  des  résidus  ■  d’éléments  parencbyinateux 
■  '"tersliticls  et  par  une  substance  amorpbe  (l’aspect  muqueux. 

Au-dessous  do  ces  deux  foyers,  où  les  lésions  ont  leur  développement  maximum,  biî 
Oté  Une  régression  rapide;  mais  jusque  dans  le  cône,  persiste  la  trace  d'un  éfat  inilam:- 
^  Moire  difi'us.  C’est  même  dans  les  derniers  segments  lombo-sacrés  que  nous  avons 
y  rouvé  le  plus  nettement  une  di.spositiun  intéressante,  aperçue  déjà  en  maints  endroils.; 
b®  méningite  fibreuse  engainant  les  racines  antérieures  et  prolongées  par  des  travées 
^1  I  s  enfoncent  avec  cos  dernières  dans  la  substance  blanclie  l't  vont  parfois  jusqu’à  là 
ino  antérieure.  La  niyélino  de  ces  fibres  radiculaires  antérieures  est  gonllée,  frag- 

entée  et  prend  niall’nématoxyline. 


.  ^  ^bterprétalion  de  ce  cas  est  aisée;  un  processus  infectieux  a  dans  sa  période 
®*gué  produit  :  1"  une  méningite  avec  congestion  et  diapédèse  dans  les  travées 
^bbjonclivo-vasculaires  ;  2“  des  foyers  de  myélomalacie,  en  même  temps  qu’une 
.  '  '■''btioti  des  gaines  lymph-aliques  périvasculaires. 

«wargueg,  —  Les  autopsies  de  maladie  deLilllene  sont  pas  très  nombreuses; 
en  relève  environ  une  cinquantaine  dans  la  littérature  et  dans  ce  nombre 
Compris  beaucoup  de  cas  de  rigidité  congénitale  compliquée  d’idiotie.  Les 
cunaenls  anatomiques  recueillis  montrent  deux  catégories  de  lésions  :  des 
ocessus  infectieux  ayant  atteint  le  névraxe  pendant  la  vie  intra-utérine  cl  des 
J,  brragies  secondaires  aux  traumatismes  ou  à  l’asphyxie  survenue  pendant 
becouchement  difficile  ou  prématuré. 

des  cas  que  nous  publions  a[iparlicrincnL  à  la  première  catégorie  avec 

''àrianles  importantes  dans  la  répurülion  et  l’intensité  des  lésions.  Au  point 
g  *16  la  répartition,  trois  cas  sont  expliqués  par  des  méningites  cérébro- 
for  '*'  ®®  'bvec  maximum  des  lésions  sur  l’encéphale  ;  le  quatrième  cas  est  urie 
m  '^®fP*bble,  une  méningo-inyélite.  Nous  rappelons  que  la  forme  spinale  de  la' 
M  D  biltle,  niée  ou  défendue  à  plusieurs  reprises,  a  été  démontrée  par 

vi.  •  ■1®''*'^®  avec  deux  observations  d’origine  infectieuse,  comme  la  nôtre.  11  est; 
réel  b*’'®  fib’il  existe  aussi  dos  formes  s()inales  d’origine  hémorragique.  Les 
foi  ‘les  anatomo-pathologistes  et  des  accoucheurs  sur  les  nouveau-nés  eni 

pissent  des  éléments, 

des  altérations  pathologiques  est  aussi  très  variable  dans  nos 
^  evations  et  nous  faisons  remarquer  que  le  développement  ultérieur  du 
*e  dépend  bien  plus  de  l’état  du  parenchyme  que  des  lésions  méningée» 
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OU  interslilielles.  Chez  le  premier  malade,  une  méningite  précoce  a  été  suivie 
d’un  travail  de  réparation  très  actif.  Les  plissements  multiples  de  l’écorce, 
l’abondance  des  fibres  tangentielles  et  d’association  donnent  à  ce  cerveau  une 
valeur  corticale  qui  explique  l’intégrité  de  l’intelligence,  tandis  que  dans  les 
observations  11  et  111  une  atrophie  des  circonvolutions  a  été  le  résultat  des 
lésions  superficielles. 

Quant  à  la  cause  exacte  de  ces  processus  infectieux,  elle  ne  se  laisse  pas  défi¬ 
nir;  sur  ces  lésions,  toutes  cicatrisées,  on  ne  voit  pas  les  altérations  histolo¬ 
giques  propres  à  la  syphilis.  L’étiologie  reste  donc  incertaine,  comme  pour  la 
plupart  des  encéphalopathies  de  l’enfance. 

Nous  n’entrerons  pas  aujourd’hui  dans  la  description  des  phénomènes  cli¬ 
niques  de  la  maladie  de  Litlle,  nous  y  reviendrons  dans  une  prochaine  commu¬ 
nication  avec  présentation  de  malades.  Pour  l’instant,  nous  ne  relèverons  quo 
deux  faits  :  d»  chez  les  deux  premiers  sujets,  les  lésions  cérébrales  n’ont  paa 
atteint  spécialement  la  région  rolandique  supérieure  et  le  lobule  paracentral; 
elles  sont  même  plus  accentuées  au  niveau  des  centres  corticaux  des  membres 
supérieurs.  La  prédominance  des  phénomènes  parélo-spasmodiques  aux  membres 
inférieurs  ne  relève  pas,  à  notre  avis,  d’une  localisation  anatomique,  mais  de 
conditions  d’ordre  physiologique;  2"  chez  tous  ces  sujets,  l’état  de  dystrophie 
ou  de  dégénérescence  des  fibres  de  projection  n’est  pas  limité  à  la  voie  dite 
pyramidale;  dans  l’encéphale  comme  dans  la  moelle  épinière  d’autres  con¬ 
nexions  sont  atteintes  gravement  ;  c’est  donc  à  tort  que  l’on  réserve  encore 
aujourd’hui  au  faisceau  pyramidal  le  rôle  essentiel  dans  la  pathogénie  des  états 
parélo-spasmodiques  de  la  maladie  de  Little. 


III.  Tumeur  de  la  Glande  Pinéale  chez  une  Obèse;  atrophie  méca¬ 
nique  de  l’Hypophyse;  reviviscence  des  Thymus,  par  MM.  Ai'eht  et 
René  Pouak. 

Nous  présentons  à  la  Société  les  pièces  provenant  de  l’autopsie  d’une 
femme  de  37  ans,  obèse  et  aveugle  depuis  de  longues  années.  Le  cerveau  pré¬ 
sente  une  tumeur  du  cerveau  moyen,  située  sur  la  ligne  médiane,  occupant  la 
situation  des  tumeurs  d’origine  pinéale,  et  ayant  entraîné  les  conséquences  ha¬ 
bituelles  de  ces  tumeurs,  telles  que  nous  les  connaissons  depuis  les  travaux  d® 
Marbourg  en  Allemagne  et  ceux  de  Raymond  et  Claude  en  France.  Le  troisiém® 
ventricule  est  dilaté  et  a  poussé  à  la  base  du  cerveau  un  diverticule  qui  a  péné¬ 
tré  dans  la  selle  turcique,  l’a  dilatée,  a  complètement  aplati  l’hypophyse  et  a 
dissocié  le  chiasma  optique.  Les  glandes  vasculaires  sanguines  sont  modifiées, 
en  particulier  le  thymus,  reviviscent,  et  pesant  13  grammes. 

Voici  l’observation  de  celle  malade  : 

Femme  de  37  ans,  amenée  dans  notre  service  pour  des  céphalalgies  violentes  et  de® 
vomissements  à  caractère  cérébral.  Ses  maux  do  tête  sont  tels  qu’elle  demeure  cons¬ 
tamment  dans  un  état  de  prostration  qui  n’empêche  pas  cependant  la  connaissance  d’étr® 
complète,  car  elle  rectifie  de  temps  en  temps  d’un  mot  les  renseignements  que  nous 
donne  sur  sa  maladie  sa  sœur  qui  l’accompagne. 

Les  débuts  du  mal  remontent  à  dix-huit  ans  auiiaravant,  alors  que  la  malade  avau 
19  ans;  jusqu’alors  elle  avait  toujours  été  d’excellente  santé;  père  et  mère  robustes, 
mère  morte  de  diabète  à  67  ans;  six  frères  et  sœurs  bien  portants;  elle-même  s’est  dév'O' 
loppéc  normalement  dans  son  enfance,  a  été  réglée  en  temps  normal  et  jusqu’il  19  sns 
était  plutôt  «  mignonne  ».  , 

A  19  ans,  début  de  la  maladie  par  des  céphalée»  coïncidant  avec  un  engraüscm^^^ 
rapide  qui  a  pris  en  quelques  mois  le  degré  actuel.  Les  troubles  de  la  vue  ne  sont  sur-i 
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Venus  qu’iiltérieurement  à  21  ans.  Un  traitement  de  piqûres  liydrargyriques.  continué 
pendant  trois  ans  à  une  clinique  ophtalmologique,  n’a  eu  aucun  elfet.  Depuis  ce  temps, 
malade  est  dans  l’état  suivant  :  santé  générale  parfaite,  à  part  ;  t“  les  troubles  de  la 
qui  ont  abouti  à  l’amaurose  complète  de  l’œil  droit,  et  presque  complète  de  l’œil 
gauche;  ce  dernier  perçoit  seulement  la  présence  ou  l’absenco  d'une  vivo  lumière; 

Vobésité  qui  est  énorme;  3“  les  céphalalgies  qui  surviennent  par  périodes,  et  sont  sur¬ 
mut  nocturnes,  disparaissant  au  petit  jour.  Il  y  a  dix  ans,  les  céphalalgies  se  sont  aggra¬ 
vées  pendant  quelques  semaines  et  se  sont  accompagnées  de  vomissements;  cette  crise 
^^perlension  inlracranienne  a  été  la  seule  qui  ait  précédé  celle  pour  laquelle  la  malade 
*mu8  est  amenée.  L'inlelligence  est  restée  parfaite;  le  caraclére  n’a  pas  été  modifié;  les 
Menstrues,  après  avoir  disparu  dans  les  premiers  mois  do  la  maladie,  sont  redevenues 
régulières  et  normales. 

Dix  jours  avant  l’entrée  à  l’hôpital,  accès  de  céphalalgies  i)lus  continues  et  plus  vio- 
®ntes;  depuis  cinq  jours,  vomissements;  en  présence  de  ces  symptômes  d’hypertension, 
malade  est  transportée  dans  un  service  de  chirurgie  aux  fins  do  trépanation;  les  chi¬ 
rurgiens  s’étant  récusés,  la  malade  est  hospitalisée  dans  notre  service. 

C’est  une  femme  de  37  ans  dont  l'obésité  frappe  au  premier  abord;  elle  porto  beaucoup 
plus  sur  le  tronc  que  sur  le  visage  ou  les  membres;  il  n’y  a  pas  de  double  menton,  la 
’gure  est  restée  agréable;  les  seins  au  contraire  sont  énormes  ainsi  que  l’abdomen;  la 
puisse  est  uniformément  réjiartie,  il  n’y  a  ni  pseudo-lipomes,  ni  replis  graisseux;  les 
embres  sont  beaucoup  moins  gras  et  les  extrémités  ont  conservé  leur  finesse.  Les 
eveux  sont  noirs,  lisses,  brillants,  bien  implantés;  les  toisons  pubiennes  et  axillaires 
ut  normales  comme  abondance  et  disposition;  il  n’y  a  de  développement  exagéré  des 
P  us  sur  aucun  point  du  corps;  la  peau  est  blanche  et  fine  sans  pigmentation,  taches, 
vergetures;  les  mamelons  sont  rosés,  tout  petits,  presque  infantiles,  ce  qui  contraste 
vec  l’énormité  des  seins;  les  dents  sont  bien  rangées  et  bien  conformées,  aucun  signe 
'‘Wédo-syphilis. 

as  de  Kcrnig;  motilité  et  sensibilité  intactes;  réflexes  normaux;  yeux  d’apparence 
ç  l’ui.^.e.  Icmpérature,  37'’,8;  pouls,  60;  albumine;  ponction  lombaire,  20  à  30  lympho- 
par  champ  de  microscope,  avec  des  globules  rouges  presque  aussi  abondants. 

Mort  3  jours  après  l’entrée. 

—  Cerveau  ;  appendue  à  la  face  inférieure,  petite  poche  liquide  semblable  à  un 
Pocl*'  vai.sin  ou  à  une  petite  vessie  à  paroi  très  mince  et  à  contenu  transparent;  cette 
jjj  l'®  occupait  la  selle  lurcique,  très  dilatée,  et  mesurant,  encore  garnie  des  parties 
fond®*’  Diillimèlres  de  longueur,  12  millimètres  de  largeur  et  un  centimètre  de  pro- 
n„„  Au  fond  on  aperçoit  un  petit  copeau  rosé  qui  est  Vhgpophgse  réduite  par  com- 
jsion  à  une  lame  mince. 

Vent  cerveau  sur  la  ligne  médiane  montre  que  cette  vessie  est  un  diverticule  du 

(jg  moyen  très  dilaté;  le  chiasma  optique  est  comme  étalé  à  la  surface  de  la  vésicule, 
c  le  sorte  que  les  nerfs  optiques  semblent  s’insérer  sur  les  faces  latérales  de  celle-ci. 
roïdi  “vrière  du  III"  ventricule,  dans  l’espace  situé  entre  le  trigone  et  la  toile  cho- 
Igfi  ®J*oe  en  haut,  les  tubercules  quadrijumeaux  en  bas,  et  les  pédoncules  cérébraux 
lonj-?  lumeur  mollasse,  gélatineuse,  qui  est  restée  molle  après  un  séjour  pro- 

Ofiles  formol.  La  partie  postérieure  de  cette  tumeur  s’insinue  entre  les  pédon- 

rafodi®^,®^*^®Deux  supérieurs,  sous  la  tente  du  cervelet  et  la  pie-mère  cérébelleuse,  et 
cavin®  *  partie  supérieure  du  vermis.  Cotte  partie  postérieure  est  creusée  de  petites 
r,.o  P*«'‘’es  de  pigment  ocre. 

abdort”*' S*®' S’aisseuse  eous-cutanée  est  énorme;  entre  la  peau  et  l’aponévrose 
tbtaig  j"'*  ®  ®i^P®‘'ficielle,  il  y  a  une  épaisseur  do  5  centimètres  de  graisse;  l’épaisseur 
Sont  *1  paroi  sur  la  ligne  médiane  est  de  9  centimètres;  l’épiploon  et  le  mésentère 

Ôrd- 

volume  normal,  avec  nombreuses  cicatrices  de  corps  jaune,  et  un  corps 
(Tj^cent  dans  l’ovaire  gauche. 

’^®®  don  chacune  10  grammes;  corps  thyroïde,  gros  et  dur,  22  grammes; 

ai^lres  petites  masses  glandulaires  au  devant  des  gros  vaisseaux  du  cou,  gri- 

'dstolôoi*®''  dill'érenciées  de  la  graisse  voisine  et  des  ganglions  lyniphatirpies  :  l’examen 
Svaissp*  ®  Pveuvé  qu’il  s’agit  bien  du  thymus  reviviscent,  poids  débarrassé  de  la 
e,  13  grammes. 

cddpdf,*  —  Tumeur. 

^anco  co1M*h  minime  partie  seulement  des  vésicules  contient  encore  de  la  subs- 

e'do;  beaucoup  sont  uniquensent  pleines  d’éléments  épithéliaux;  il  y  a  des 
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plages  enüèrcs'où  la  Colloïde  '  a  disparu;  les  cloisons  conjonctives  entre  les  vésicules^ 
sont  épaissies,  plus  larges  que  le  diamètre  des  vésicules  épitkéliales. .  •  ,  ,  .  ‘1 

Capsules  surrénales  :  dans'  la  substance  corticale,  dans  la  zono  fasciculée,  nombreuxl 
cordons  où  les  cellules  apparaissent  sur  3,  4,  5  et  jusqu’à  (i  de  Iront,  et  dont  les  cellules 
ont  leur  diamètre  augmentés  (40  p.)  atteignant  le  double  do  celui  dos  cellules  des  cor*; 
dons  voisins  et  prenant  plus  fortement  les  coloranis.  Au  centre,  au  contraire,  et  dans  la' 
substance  médullaire,  dilatations  vasculaires  et  sufrusions  bémorragiques  interstilielles.' 

Thymus:  lobules  avec  substance  médullaire  et  substance  corticale  bien  distinctes;' 
dans  chaque  lobule,  un  ou  plusieurs  corpuscules  de  Ilassal,  Tes  dimensions  de  ces  col'*' 
puscules  sont  très  variables;  les  uns  sont  formés  comme  normalement  de  4  à  S  cellules' 
et  nvesurent  une  trentaine  de  p  de  diamètre;  mais  quelques-uns  sont  beaucoup  plus- 
volumineux,  contiennent  de  nombreuses  cellules  et  mesurent  plusieurs  centaines  de  p  de- 
diamètre.  ’  , 

M.  IIkmii  Claide.  —  Dans  le  cas  que  j’ai  rapporté  avec  M.  Raymond,  1»' 
tumeur  était  irrégulièrement  arrondie,  <le  consistance  ferme,  et  occupait  exac¬ 
tement  la  région  centrale  du  cerveau  ;  sa  structure  nettement  névroglique  ne* 
laissant  pas  de  doute  sur  son  origine  épiplijsaire. 

Les  tumeurs  de  l’épiphyse  ou  des  régions  centrales  du  cerveau,  ont  des^ 
caractères  particuliers  ;  les  symptômes  d’hypertension  et  notamment  la  névrite' 
optique  sont  précoces. 

De  plus,  il  est  dé  réglé  que  le  lll'  ventricule  se  distende  rapidement  et  fasse;, 
saillie  à  sa  partie  supérieure  k  la  façon  d’une  grosse  vésicule  qui  s’engage  dans- 
la  selle  turcique  et  comprime  l’hypophyse.  Cette  glande  étant  mortifiée  profon-' 
dément  dans  sa  structure  et  son  fonctionnement,  on  observe  des  phénomènes, 
généraux  liés  à  l’insuffisance  de  cet  organe.  Ceux-ci  sont  différents  suivant  que, 
le  sujet  est  plus  ou  moins  avancé  en  ége.  Avant  le  stade  pubéral,  on,  a  constaté 
des  dystrophies  génitales  et  des  tendances  à  l’obésité.  Chez  l’adulte,  c’est 
surtout  l’obésité  qui  attire  l’attention,  et  les  troubles  génitaux  peuvent 
manquer. 

,M.  Ai.oi'ieh.  —  Je  voudrais  dire  un  mot,  non  pas  à  propos  de  la  structure  dei 
la  tumeur,  discussion  qu’il  me  paraîtrait  téméraire  d’aborder.  Sans  avoir,  e» 
préalable,  utilisé  les  métliodes  névrogliques,  mais  à  propps  des  préparations  d®, 
thyroïde  et  de  surrénale  qui  viennent  d’être  projetées.  Les  lésions  qu’on  y 
remarque,  et  sur  lesquelles  M.  Apert  vient  d’insister,  ne  dépassent  pas  conini®' 
intensité,  ce  que  j’ai  souvent  rencontré  sur  des  glandes  provenant  d’autopsK^^I 
de  sujet  n’ayant  pendant  la  vie,  rien  présenté  qui  permît  de  faire  penser  à  u*’,®. 
perturbation  de  ces  glandes.  L’état  de  l’hypophyse  aurait  peut-être  une  plh®' 
grande  importance  :  en  190(i,  M.  Cuillain  et  moi,  avons  publié,  dans  le^' 
Archives  de  médecine  expérimentale,  l’autopsie  d’un  cas  de  maladie  de  Derc’Jii^, 
cliniquement  bien  net  :  l’hypophyse,  approximativement  doublée  de  volurù®»-; 
était  sillonnée  de  grosses  travées  libreuses  la  désorientant  complètement, 
entre  lesquelles  les  éléments  glandulaires  étaient  accumulés  sans  ordre  bien 
à  la  manière  des  éléments  cancéreux  dans  certains-  carcinomes  alvéolaires. 

M.  IIe.miV  Meioe.  —  La  répartition  de  l’adipose  dans  le  cas  présenté  P®** 
M.  Apert  est  tout  à  fait  conforme  à  ce  qu’on  observe  dans  le  syndrome  de  U®®' 
cum  où  les  extrémités  des  membres  ainsi  que  la  face  sont  respectées  et  contra»’' 
lent  par  leur  finesse  et  leur  minceur  avec  l’épaississehaent  adipeux  qui  va  ci’Oi» 
sant  au  fur  et  tt-mesure  qu’on- se  rapproche  de  la  racine  des  membres  j 
atteindre  son  maximum  sur  le  tronc. 
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IV-  Huit  cas  de  Tumeurs  juxta  ou  intraprotubérantielles  avec  au^ 
topsie.  Étude  des  signes  de  localisation,  parMM.  L.  Ai.quieb  et  B.  Klah- 
peld.  ■  ■ 

Ces  cas  se  décomposent  ainsi  :  d»  4  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux 
3  sarcomes  et  un  neiiroCbro-sarcome  développé  aux  dépens  du  nerf  facial  qui  Iq 
traverse;  2»  un  gliome  et  un  sarcome  préprotubérantiels ;  3”  enfin,  un  tubercule 
de  la  calotte  débordant  sur  le  IV'  ventricule,  et  un  gliome  infiltrant  la  protubé¬ 
rance  et  les  parties  voisines  du  cervelet.  Ce  dernier  chez  un  enfant  de  7  ans  1/2, 
les  autres  chez  des  adultes. 

-  Le,  neurofibrosarcorne  du  facial  (publié  antérieurement  par  MM.  Raymond 

-  uet  et  Alquier)  doit  être  mis  à.  part  :  le  seul  symptôme  fut,  pendant  cinq  ans, 
a  paralysie  complète  du  nerf  :  avec  kératite  neuro-paralytique  due  à  des 

sions  du  ganglion' de  Casser,  la  tumeur  étant  bien  au-dessous  du  trijumeau. 

■  ans  toutes  les  autres  observations  existent  de  l’asynergie  cérébelleuse,  des 
•’oubles  auriculo-labyrinthiques  et  des  troubles  des  nerfs  bulbo  protubérantiels  : 

1"  Sarcome  del’angle ponto-cérébelleux  gauche,  paralysie  delà  Vl'paire,  gauche, 
^ysphagie,  sensibilité  obtuse  à  la  langue  et  la  muqueuse  des  joues,  tintements 
_  oreille,  marche  déviée  à  gauche,  chute  de  ce  côté,  latéropulsion,  grande incoor- 
'nation  surtout  à  gauche,  absence  de  vertige  rotatoire  au  centrifugeur  dans  la 
•’otation.  : 

2“  Sarcome  identique  au  précédent,  hypoesthésie  de  la  langue  et  des  joues, 
,  ''•‘Os  et  paupières  rigides,  vers  la  fin  embarras  progressif  de  la  parole  et  reflux 
Os  liquides  par  le  nez,  roulement  auditif,  nystagmus  dans  les  mouvements  de 
Oralité  des  yeux  sans  paralysie  des  oculomoteurs,  asynergie  cérébelleuse 
sans  prédominance  d’un  côté. 

^  3“  Sarcome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  droit,  paralysie  faciale  droite,  kéra- 
0  droite,  titubation  bilatérale,  paralysie  des  mouvements 

®sociés  des  yeux  vers  la  droite. 

Neuroflbro-sarcome  du  facial  mis  à  part. 

Volumineux  gliome  préi)rotubérantiel  prédominant  à  droite.  Paralysie  de 
B  paire  droite,  embarras  transitoire  de  la  parole,  asynergie  cérébelleuse  des 
Ju  côté  droit,  pulsion  à  droite,  vertiges,  chute  à  droite, 
tit  h  préprotubérantiel  gauche,  dysarthrie,  chute  de  toutes  les  dents, 

0  ation  sans  prédominance  unilatérale,  déviation  des  yeux  à  droite  les  der- 

Diers  jours. 

tubercule  de  la  calotte,  paralysie  sensitive  et  peut-être  motrice  de  la 
^^^Paire  gauche,  de  la  VIP  droite,  surdité  gauche  sans  lésion  auriculaire,  asy- 

■  associée  des  yeux  pour  les  mouvements  de  latéralité, 

titi  infiltré,  paralysie  des  VI"  nerfs,  troubles  de  la  voix  et  de  la  déglu^ 

titubation  sans  prédominance  d’un  côté, 
thé  ^  malades  présentaient  des  lésions  de  l’oreille  moyenne  :  l’anes- 

riée**^  n’a  pas  été  systématiquement  recherchée,  la  paralysie  asso- 

l’a  iiystagmus  latéral  non  paralytique  existaient  dans  deux  tumeurs  de 

rér'h  l’°*’*^®'®^*’®helleux,  et  indiquent  seulement  que  la  lésion  atteint  le  trône 
dég;  •  le-comprime.  Dans  le  cas  7,  le  faisceau  longitudinal  est  nettement 
elle  papillaire  a  fait  complètement  défaut  dans  les  cas  4  et  6; 

Les^^*^  *ittendre  cinq  mois  dans  le  cas  5,  dix  dans  le  cas  7. 

Lies  î’'°“Lles  moteurs,  sensitifs  et  réflexes  des  membres  sont  des  plus  varia- 
l’observation  3,  les  membres  étaient  parésiés  du  même  côté  que  la 
i  -  ce  fait  est  à  rapprocher  d^s  paralysies  homolatérales  par  tumeurs  des 
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hémisphères  cérébraux,  et  reconnaît  peut-être  la  même  explication.  La  céphalée 
n’occupait  la  nuque  qu’une  fois  (cas  6);  la  durée  est  bien  plus  longue  dans  les 
tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (2,  4,  et  5  ans)  que  dans  les  autres  (2  1/2, 
6  et  9  mois)  ^  cependant  elle  fut  de  plus  de  deux  ans  dans  le  tubercule  qu’on 
aurait  peut-être  pu  diagnostiquer  par  la  réaction  à  la  tuberculine. 

M.  BAni.NSKi.  —  Je  suis  d’avis,  comme  M.  Alquier,  que  la  disposition  des 
troubles  cérébelleux  ne  permet  pas  toujours  de  déterminer  le  côté  où  siège  une 
tumeur  ponto-cérébellcuse;  ces  troubles,  en  effet,  ne  sont  pas  nécessairement 
unilatéraux  et  ils  sont  parfois  peu  prononcés,  même  quand  le  néoplasme  est 
volumineux  ;  c’est  ce  que  Je  viens  encore  d’obssrver  avecM.  Jumentié  chez  deux 
malades. 

J’estime  que  les  troubles  auriculaires,  dont  M.  Alquier  n’a  pas  parlé,  ont  au 
point  de  vue  de  la  localisation,  une  importance  très  grande.  Ils  sont,  en  effet, 
très  communs  dans  les  néoplasmes  cérébello-protubéranliels  ;  ils  occupent  au 
début  le  côté  malade  ;  ils  deviennent  ensuite  dans  beaucoup  de  cas  bilatéraux;  il 
est  vrai,  mais  ils  prédominent  du  côté  où  se  trouve  la  lésion.  L’examen  de 
l’audition  et  des  fonctions  vestibulaires  doit  être  pratiqué  systématiquement; 
il  faut  rechercher  le  vertige  voltaïque  et  le  réllexe  calorique  de  Barany.  Déjà 
dans  un  cas  de  tumeur  cérébello-protubérantielle,  avec  vérification  anatomique, 
que  j’ai  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  en  1901,  je  notais  que  du  côté  de 
la  lésion,  il  y  avait  abolition  de  l’ouïe  et  un  vertige  voltaïque  unilatéral.  Chez 
les  deux  malades  observés  avec  M.  Jumentié,  l’irrigation  de  l’oreille  du  côté  de 
la  lésion,  avec  de  l’eau  à  la  température  de  20"  centigrades,  ne  provoquait  pas 
de  nystagmus,  tandis  que  l’irrigation  de  l’autre  oreille  déterminait  des  réactions 
normales. 

M,  A.ndré-Tuomas.  —  Ce  n’est  pas  seulement  la  prédominance  des  troubles 
auriculaires  d’un  côté  qui  fera  pencher  le  diagnostic  du  côté  de  la  tumeur  de 
l’angle  ponto-cérébelleux,  c’est  surtout  leur  précocité  par  rapport  ô,  l’apparitioh 
des  troubles  dans  le  domaine  des  autres  nerfs  crâniens  (VIB,  VI",  V'). 


V.  Gliome  pré-protubérantiel  avec  métastases.  Hémiplégie  sa»® 

dégénération  du  faisceau  pyramidal,  par  MM.  J.  Luer-mitte  et  B.  Klab- 

FEI.U, 

iJepuis  quelques  années  l’attention  des  cliniciens  et  des  analomo-pathologiste* 
a  été  attirée  sur  certaines  tumeurs  qui  se  développent  au  voisinage  des  nerfs 
crâniens  et  présentent  une  prédilection  toute  particulière  pour  les  nerfs  acouS' 
tique  et  trijumecu.  Malgré  le  nombre  des  travaux  consacrés  à  l’étude  de  ceS 
tumeurs,  beaucoup  des  faits  restent  obscurs,  aussi  croyons-nous  qu’il  est  d’un 
certain  intérêt  de  rapporter  un  fait  que  nous  avons  pu  observer  dans  le  sefvic® 
de  notre  regretté  maître  le  professeur  Kaymond  et  dont  l’histoire  clinique  et  1®* 
lésions  présentent  plusieurs  particularités. 

Il  s’agissait  d’une  femme  êgéo  do  36  ans  dans  les  antécédents  liérédithiros  de  laqucH® 
on  no  trouvait  rien  d’intéressant  à  noter.  Elle  avait  eu  doux  enfants  bien  portants. 

La  maladie  débuta  en  décembre  1906  par  des  douleurs  qui  siégeant  d'abord  dans  1® 
rnendiro  inférieur  droit,  gagnèrent  rapidement  le  membre  supérieur  bomologue.  A  c®* 
douleurs  paroxystiques  s’ajoutaient  des  fourmillements,  dos  pareslbésies  dans  les  niêm®* 
territoires. 

Lés  paroxysmes  douloureux  augmentèrent  d’intensité,  la  malade  comparait  ses  doU' 
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leurs  à  celles  que  lui  aurait  fait  «  un  cliionqui  lui  aurait  rongé  les  os  ».  Le  côté  gauche 
était  absolument  indemne. 

/‘'U  même  temps,  la  malade  éprouva  une  diminution  progressive  de  la  force  muscu¬ 
laire  du  côté  droit  ;  sa  jambe  fléebissait  sous  elle  et  trois  mois  après  le  début  des  acci¬ 
dents  la  patiente  était  obligée  de  s’aliter. 

Au  mois  de  janvier  1907  apparurent  dos  légers  troubles  de  la  parole;  la  malade  disait 
^u  elle  avait  la  langue  embarrassée,  elle  zézayait.  A  la  même  époque  survint  une  diplo- 
Pie  qui  dura  peu  de  temps. 

La  vue  baissa  progressivement  rendant  la  lecture  dilTicile  et  quelques  hallucinations 
yisuelles  se  montrèrent.  Depuis  cctie  époque  la  malade  se  plaignait  d’une  céphalée  très 
intense,  sa  vue  s’affaiblit  de  plus  en  plus. 

Examen  le  14  juin  1907.  Motililé.  —  11  existe  une  légère  parésie  du  côté  droit;  la 
ace  est  légèrement  asymétrique  et  les  traits  déviés  vers  la  gauche.  Les  mouvements 
és  muscles  frontaux  sont  égaux  do  force  mais  l’orbiculaire  palpébral  est  parésiédu  côté 
l'oit.  Dans  les  mouvements  automatiques  ou  volontaires  la  paralysie  faciale  devient  des 
plus  évidentes. 

Au  niveau  du  bras  droit  on  note  une  parésie  de  tous  les  muscles  prédominant  semble- 

I  sur  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  sur  le  bras  et  les  adducteurs  du  bras. 

La  motilité  du  tronc  et  do  l’abdomen  est  intacte. 

Les  muscles  du  membre  inférieur  présentent  les  mêmes  phénomènes  parétiques  que 
membre  supérieur.  Tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais  leur  force  est  très 

La  force  musculaire  des  membres  du  côté  gauche  est  intacte. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  abolis  des  deux  côtés  ;  il  on  est  dé 
ine  des  réflexes  dos  membres  inférieurs,  sauf  le  réflexe  du  tendon  d’Achille  du  côté 
®*L  Pas  de  clonus  du  pied. 

abdominal  est  aboli  et  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux 

.  ^lisibilité .  —  11  existe  sur  tout  le  côté  droit  une  diminution  de  la  sensibilité  à  la  dou- 
Yi  de  plus,  la  sensibilité  est  pervertie  car  la  piqûre  est  prise  pour  une  brûlure. 

U  niveau  de  la  face,  la  sensibilité  no  paraît  pas  troublée. 

a  sensibilité  ostéo-articulaire,  le  sens  des  attitudes  segmentaires,  la  perception  stéréo- 
«aoslique  ne  sont  point  troublés. 

existe  aucun  trouble  trophique  ni  sphinctérien. 
appétit  est  conservé  et  la  malade  n’accuse  ni  vomissements  ni  constipation. 

Pp  *^°nctions  respiratoire  et  circulatoire  s’exécutent  normalement  ;  l’auscultation  des 
plions  et  du  cœur  montre  que  ces  organes  sont  normaux, 
panclion  lombaire.  —  Liquide  clair  sans  éléments  figurés. 

^amen  du  sang.  —  Leucocytes  :  8  200  par  millimètre  cube.  Polynucléaires  :  80  »/«. 

rfes  yeux  (M.  Dupuy-Dutemps),  12  juin  1907.  —  Stase  papillaire  bilatérale  au 
Uiaip  Lrises  d’obnubilation  passagère  de  la  vue  plusieurs  fois  par  jour.  Pupilles  nor- 
dp^it*’  Liplopie  intermittente  liée  probablement  à  la  parésie  du  droit  externe  do  l’œil 
g  ■  *^ystagmus  saccadé  de  nature  paralytique. 

9  i  *‘*’”*™  de  l’oppapefl  rtudtli/' (M.  Gellé).  —  Surdité  totale  à  droite  survenue  depuis 
“O  mois. 

l’olativo  A  gauche,  la  voix  forte  est  seule  perçue.  Otite  moyenne  suppurée  du 
doy]  avec  écoulement  abondant  non  fétide  remontant  à  8  jours,  survenue  sans 
®ii>’s.  A  la  palpation,  ondélermino  une  douleur  au  niveau  de  l’apophyse  mastoïde. 
ng  ®  PLénomènos  morbides  s’aggravèrent  progressivement  et  le  1 S  juin  1907  la  malade 
dpQj°*^''®'*’P''is  se  tenir  debout,  étant  prise  de  vertiges  avec  tendance  à  tomber  du  côté 

brugo**  de  faire  marcher  la  malade,  on  constate  que  la  jambe  droite  se  porte 

en  avant  et  à  gauche,  tandis  que  la  [tartio  supérieure  du  corps  est  rejetée 

La  m  *1*^'  “lalade  tomberait  du  côté  droit  si  on  ne  la  soutenait, 
celiog  .  couchée  sur  le  dos  peut  garder  très  longtemps  les  jambes  levées  sans  que 
La  (f*  l■"'^sentent  des  oscillations. 

II  i^-dococinésie  est  normale  A  gaucho  et  très  pervertie  A  droite. 

Prieln  outro  un  léger  degré  d’ataxie  de  la  main  droite  mis  en  évidence  quand  on 

Le  ‘i®  mettre  un  doigt  sur  son  nez. 

nuit.  61^°*^''  ™alade  présente  dos  troubles  mentaux,  surtout  accusés  pendant  la 

l’on  est  ®n  pcoic  A  des  hallucinations  torrifiantos,  s’agite  et  crie  A  tel  point  que 

obligé  do  la  mettre  dans  une  chambre  d’isolement. 
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Le  25  août,  la  malade  est  en  proie  à  un  délire  extrêmement  actif,  elle  croit  être 
entourée  d’animaux,  elle  croit  voir  des  bêtes  sauvages  sur  son  lit  et  veut  fuir.  Une  nuit 
elle  est  tombée  en  voulant  s’échapper  et  s’est  fait  de  fortes  contusions. 

Le  15  septembre,  les  troubles  psychiques  se  sont  effacés  et  la  malade  est  redevenue 
calme,  somnolente.  On  peut  entrer  en  conversation  avec  elle  et  les  paroles  qu’elle  pro¬ 
nonce  sont  parfaitement  coliérentes. 

Le  1»  octobre,  la  malade  plongée  deimis  quelques  jours  dams  une  somnolence  pro¬ 
fonde  entre  dans  le  coma  et  s’éteint  progressivement. 

—  On  constate  une  tumeur  do  couleur  rougeâtre,  mollasse,  niamolonnèe, 
étendue  au-devant  de  la  protubérance  Epaisse  de  2  centimètres  1/2  à  son  centre,  1» 
tumeur  s'étalait  au-devant  du  pont  do  'Varole,  se  prolongeait  en  haut  vers  les  pédon¬ 
cules  cérébraux  et  en  bas  vers  le  bulbe  qu’elle  efllourait.  Latéralement  le  néoplasme 
s’étendait  suivant  la  direction  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  englobant  les  nerfs 
acoustiques  des  deux  côtés. 

L’encéphale  ne  paraissait  pas  altéré  non  plus  que  le  bulbe  ni  la  moelle. 

Histologiquement,  il  s’agissait  d’un  gliome  fibrillairo  constitué  par  des  cellules  régUj 
liéres,  à  noyau  arrondi  et  l'ortcnient  coloré  et  dont  le  protoplasma  peu  abondant  était 
parcouru  par  de  nombreuses  librilles.  Celles-ci  constituaient  une  trame  serrée  otpartou^ 
continue  dans  toute  l’étendue  du  néoplasme.  La  nature  de  ces  fibrilles  et  leur  origm'* 
iiévrogliquo  ne  nous  parait  pas  douteuse.  En  effet,  si  malheureusement  nous  n’avonspn 
appliquer  notre  méthode  (méthode  de  Lhermitto),  en  raison  do  la  longue  fixation  des 
pièces  dans  le  liquide  do  Muller,  il  nous  a  été  possible  do  colorer  ces  fibrilles  par  1® 
réactif  de  van  Gieson  et  l’hématoxyline  ferrique  de  lleidenheim.  Or,  par  la  fuchsiO 
picriquéo  ces  fibrilles  se  coloraient  non  pas  en  rouge  comme  lo.s  fibres  connectives,  mai 
en  jaune  rougeâtre  comme  les  éléments  névrogliques  et  l’hématoxylino  au  fer 
fourni  une;  coloration  noire  de  ce  réseau  fibrillairo  ainsi  qu’il  en  est  lorsqu’il  s’agit  d 
réseau  névroglique.  ...  .  Ibo 

De  plus,  la  régularité  morphologique  des  cellules  néoplasiques  jointe  à  ce  fait  que  i 
vaisseaux  de  la  tumeur  étaient  pourvus  de  paroi  différenciée  vient  encore  à  l’appui  ü 
diagnostic  de  gliome  que  nous  avons  porté. 

En  résumé,  au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’une  malade  chez  laquell® 
s’est  développée  une  hémiparésie  droite  doublée  d’une  légère  hérnianesthési®) 
puis  chez  laquelle  se  manifestaient  des  symptômes  d’hémiasynergie  céré¬ 
belleuse,  dos  troubles  de  l’équilibre  volitionnel  statique  et  de  la  diadoco- 
cinésie.  A  la  dernière  phase  de  la  maladie,  se  développèrent  des  troubles  psy 
chiques  à  type  de  délire  onirique  qui  cédèrent  pour  faire  place  au  coi»® 
terminal. 

L’examen  des  organes  des  sens,  en  montrant  l’existence  d’une  stase  papillai*' 
bilatérale,  d’une  parésie  de  l’abducens  droit  d’une  part,  l’existence  d’une  s»*" 
dité  absolue  à  droite  remontant  au  début  de  l’affection,  et  d’une  surdité  relatif 
et  plus  récente  du  côté  gauche,  d’autre  part,  éclairait  singulièrement  le  diaj 
gnoslic  et  permettait  de  supposer  qu’il  existait  une  tumeur  intracrânienne  lésa» 

les  voies  motrices  et  sensitives  et  l’appareil  cérébelleux. 

L’autopsie  vint  confirmer  ce  diagnostic  et  permit  de  constater  une  tuine® 
prc-protubérantielle  comprimant  le  faisceau  pyramidal  gauche  sans  détermi»® 
de  dégénération,  et  détruisant  la  partie  ventrale  des  pédoncules  cérébelle® 
moyens.  Cette  tumeur  englobait  latéralement  les  nerfs  delà  'Vlll”  paire  et  pé®  _ 
trait  dans  le  IV*  ventricule  par  les  trous  de  LuschUa.  Enfin,  nous  constatio» 
l’existence  de  trois  noyaux  métastatiques,  l’un  situé  sur  la  tente  du  cerve  c  ’ 
les  autres  dans  la  substance  blanche  du  cervelet  en  dedans  du  noyau  dentelé- 

'trois  points  nous  paraissent  présenter  un  certain  intérêt.  Le  premier  ® 
relatif  aux  phénomènes  délirants;  le  second  a  trait  à  l’hémiplégie;  le  demi®  < 
enfin,  A  la  constitution  même  de  la  tumeur  et  à  son  origine. 

Pour  ce  qui  est  des  phénomènes  psychopatiques,  ceux-ci  présentaient 
type  des  délires  toxi-infectieux  ou  toxiques,  caractérisé  par  un  fonds  de  co» 
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sion  menUIe  sur  lequel  se  greffaient  des  hallucinations  visuelles  à  caractère 
terrifiant,  déterminant  un  état  de  panophohie,  des  réactions  violentes  et  une 
agitation  excessive  de  la  part  de  la  patiente. 

Ces  troubles  psychopathiques  étaient  ainsi  très  différents  de  ceux  qu’il  est 
habituel  de  constater  dans  les  tumeurs  de  l’encéphale,  qu’il  s’agisse  d’états  de 
tlépression  mélancolique  avec  obnubilation  intellectuelle,  de  puérilisme  men¬ 
tal,  de  moria  ou  encore  du  syndrome  que  l’un  de  nous  a  décrit- avec  Raymond  et 
Lejonne  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux.  Chez  notre  malade,  c’était  bien 
délire  de  rêve,  d'un  délire  onirique  (Régis),  d’une  psychose  somnolente 
(•hlippel)  qu’il  s’agissait.  Mais  si  les  caractères  cliniques  des  perturbations  sont 
faciles  à  établir,  il  n’en  est  pas  de  même  de  leur  pathogénie  et  de  leur  nature, 
ttout  d’abord,  nous  pouvons  exclure  le  diagnostic  de  délire  hystérique.  Celui-ci 
*8t,  en  effet,  passager,  généralement  entrecoupé  de  crises  motrices,  ne  s’accom¬ 
pagne  pas,  comme  les  délires  toxiques  ou  infectieux,  de  confusion  mentale  pro- 
taiide,  et,  ainsi  que  l’a  montré  Moreau  de  Tours,  permet  toujours  au  sujet  de 
soi’tirde  son  rêve  pour  répondre  à  des  incitations  verbales  pressantes  et  réitér 


Il  faut  donc  admettre  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  troubles  psychopa- 
Jjques  et  la  tumeur  pré-protubérantielle;  d’ailleurs,  pour  si  intéressants  et  si  dif- 
•ciles  à  interpréter  qu’ils  soient,  ces  phénomènes  psychiques  ont  été  plusieurs 
Ois  signalés  dans  les  faits  de  ce  genre.  Quant  à  leur  pathogénie,  plusieurs  hypn¬ 
oses  sont  permises,  sans  qu’on  puisse  se  rallier  d’une  manière  absolue  à 
o-iicune  d’elles. 

Scgit-il,  en  effet,  d’une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  d’uné 
compression  vasculaire,  celle-ci  s’expliquant  facilement  par  le  siège  de  la 
omeur  au  niveau  des  vaisseaux  de  la  hase  de  l’encéphale,  ou  de  tout  autre  phé- 
oméne?  Nous  ne  pouvons,  quant  à  présent,  que  poser  ces  questions  sans  les 
cesoudre. 


Les  phènom  'mes  sensitifs  et  cérébelleux  sont,  au  contraire,  facilement  expli- 
Moables,  puisque  la  tumeur  détruisait  et  comprimait  les  fibres  constitutives  des 
P  doncules  cérébelleux  moyens,  ainsi  que  les  fibres  du  ruban  de  Reil  médian. 

I  our  ce  qui  est  de  l’hémiplégie,  nous  avons  noté  que  le  néoplasme,  plus  déve¬ 
loppé  adroite,  refoulait  en  arrière  le  faisceau  pyramidal,  lequel  paraissait  net- 
ihent  aplati;  il  n’y  a  donc  là  rien  que  de  fort  banal,  mais  ce  qui  l’est  moins 
.  malgré  l’intensité  de  la  compression,  l’absenee  totale  de  dégénération  descen- 
€t  d*  motrices.  Aussi  bien  examinée  à  l’aide  des  méthodes  de  Weigert 

.0  l'ol  qu’avec  la  technique  de  Marchi,  la  voie  pyramidale  au-dessous  de  la 
oppui’aR  absolument  intacte.  Cette  absence  de  degénération  secondaire, 
Veau*^  parfaitement  mise  en  valeur  par  M.  Babinski  dans  les  tumeurs  du  cer- 
Per'^'  intéressante,  en  ce  qu’elle  montre  que  Tablation  du  néoplasme 
l’oslo-nraiion  fonctionnelle  totale  et  absolue  des  fonctions 

Vqv*  considérons  maintenant  la  constitution  histologique  de  la  tumeur,  nous 
Kl.  10  il  s’agit  d’un  gliome  pur,  fibrillaire,  développé  selon  toute  vraisem- 


hlance 


en  dehors  de  la  protubérance.  Nous  disons  selon  toute  vraisemblance 


du  n  point  limité  correspondant  à  peu  prés  à  la  partie  moyenne 

Pas  néoplasme  pénètre  dans  le  tronc  cérébral  et  qu’à  ce  niveau  il  n’existe 

^ntreT*'*^^  lians  les  régions  externes,  supérieure  et  inférieure  une  limite  nette 
de  ^  ?  fiasn  nerveux  et  le  tissu  néoplasique,  limite  accusée  par  la  conservation 
pie-nière.  Ce  qui  rend  tout  à^fait  improbable  l’origine  intraprotubéran- 


396 


DE  NEUROLOGIE 


tielle  du  néoplasme  c’est  précisément  l’extension  extrapie^mérienne  de  la 
tumeur  et  son  très  faible  développement  dans  le  tissu  encéphalique.  D’autre 
part,  les  recherches  de  l’un  de  nous  avec  M.  Guccione  nous  ont  fait  voir  que 
certaines  tumeurs  gliomateuses  exlraprotubérantielles  pourraient  envahir  cet 
organe  suivant  les  gaines  lymphatiques  périvasculaires  d’une  manière  analogue 
au  cas  que  nous  présentons.  De  telle  sorte,  que  nous  nous  croyons  fondés  à 
penser  que  le  siège  initial  du  néoplasme  doit  être  cherché  en  dehors  même  du 
tronc  cérébral.  ^ 

Mais,  ainsi  que  nous  l’avons  rappelé  avec  M.  Guccione,  l’existence  dune 
tumeur  gliomaleuse  primitive  en  dehors  de  l’encéphale  est  quelque  peu  para¬ 
doxale  puisqu’elle  se  développerait  dans  une  région  dépourvue  de  névroglie.  _ 

Mais  à  cela  nous  pouvons  répondre  que  MM.  Uenneberg  et  Koch,  Staderini, 
Huiles,  ont  pu  constater  que  certains  nerfs  crâniens  possédaient  une  gaine 
névroglique  plus  ou  moins  étendue,  le  nerf  de  la  VIII"  paire  par  exemple. 

Dans  le  but  de  préciser  la  structure  histologique  normale  des  nerfs  crâniens 
au  niveau  desquels  peuvent  se  développer  des  tumeurs  gliomateuses,  nous  avons 
pratiqué  des  coupes  microscopiques  de  tous  ces  nerfs  et  nous  avons  étudié  l9 
constitution  de  leur  trame  interstitielle  par  la  méthode  de  l’un  de  nous,  élective 
pour  le  tissu  névroglique.  Nous  aurons  l’occasion  de  revenir  bientôt  sur  ce 
sujet  d’anatomie  et  nous  ne  mentionnerons  ici  que  les  faits  qui  se  ratta¬ 
chent  directement  aux  tumeurs  gliomateuses  développées  en  dehors  du  lissh 
cérébral. 

On  sait  que  ces  néoplasmes  alVectent  pour  certains  nerfs  une  véritable  prédi¬ 
lection,  la  VIII",  la  V",  les  I.X"  et  paires  sont  le  plus  souvent  atteintes  et  l’on 
pouvait  se  demander  si  cette  prédisposition  si  nette  de  certains  nerfs  ne  tenai 
pas  à  leur  structure  anatomique.  De  fait,  nos  recherches  histologiques  nous  on 
montré  que  les  deux  branches  du  nerf  auditif  (branche  cochléaire  et  branche 
vestibulaire  que  nous  avons  examinées  séparément)  sont  constituées  par  une 
trame  névroglique  identique  à  celle  que  l’on  voit  dans  le  système  nerveux  cen¬ 
tral,  la  moelle  épinière  par  exemple.  Ici,  comme  lii,  les  fibres  nerveuses  sans 
gaines  de  Schvvann  sont  isolées  par  des  fibrilles  courant  parallèlement  et  formant 
aulourdu  nerf  un  feutrage  serré  en  tout  analogue  au  réseau  de  Gierke  de  la  moelle- 
Arrivé  dans  le  conduit  auditif  interne  le  nerf  acoustique  change  de  structure,  In 
gaine  névroglique  se  replie  et  vient  former  une  coupole  à  convexité  externe, 
celle-ci  reçoit  en  dedans  les  arborisations  du  réseau  névroglique  du  nerf  cl  en 
dehors  émet  une  série  de  fortes  cloisons  névrogliques  isolant  l’amorce  des  fasci¬ 
cules  nerveux  qui  ont  traversé  cette  coupole  de  névroglie. 

Sur  le  trijumeau,  cette  structure  est  extrêmement  apparente  et  répond  à  unc 
disposition  morphologi(iue  visible  à  l’œil  nu.  Lorsqu’on  examine  d’un  peu  pi’èS' 
le  trijumeau  on  peut  constater  que  la  partie  qui  est  attenante  à  la  protubérance 
est  arrondie,  régulière,  tandis  qu’à  un  centimètre  environ  en  dehors  du  pon 
de  Varole  le  nerf  devient  nettement  fascicule.  Le  segment  interne  possède 
une  trame  névroglique  comme  l’acoustique,  le  segment  externe  une  trame  con¬ 
jonctive.  Coupole  et  cloisons  névrogliques  sont  ici  très  marquées  et  plus  volu¬ 
mineuses  que  celles  de  la  Vlll"  paire. 

L’acoustique  comme  le  trijumeau  possèdent  donc  à  leur  origine  un  véritabc 
cône  d'émergence  névroglique.  Nous  retrouvons  la  même  disposition  dans  tous  le®- 
nerfs  crâniens  moteurs,  sensitifs  ou  sensoriels,  mais  avec  de  notables  variante® 
dans  la  disposition  et  l’importance  du  cône  d’émergence  sur  lesquelles  nous  n® 
pouvons  insister  ici. 
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■  ■  Le  fait  d’uné  tumeur  gliomateuse  se  développant  en  dehors  du  tronc  cérébral 
est  donc  une  anomalie  apparente  seulement  puisque  nos  recherches  démontrent 
que  les  nerfs  issus  des  pédoncules,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  possèdent 
tous  à  leur  origine  un  segment  dont  la  constitution  est  identique  à  celle  du 
ej'stérae  nerveux  central.  Et  sur  aucun  nerf  plus  que  sur  l’acoustique  et  le  tri¬ 
jumeau  le  côté  d’émergence  névroglique  ne  prend  une  importance  aussi  grande. 
Peut-être  faut-il  voir  là  cette  prédisposition  des  VIII*  et  des  V“  pour  les  néo¬ 
plasmes  gliomateux? 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  dernier  point,  il  est  établi  que  des  tumeurs  névro¬ 
siques  peuvent  se  développer  aux  dépens  des  nerfs  crâniens  et  pénétrer  secon¬ 
dairement  dans  le  bulbe  ou  la  protubérance  ;  contrairement  aux  gliomes 
intraencéphaliques  d’emblée  ils  donnent  bien  parfois,  ainsi  que  l’un  de  nous  y 
a  insisté  avec  M.  Guccione,  à  des  métastases  dans  le  système  nerveux  central, 
io  cas  ([ue  nous  présentons  aujourd’hui  en  est  une  nouvelle  démonstration. 


Tumeur  du  pédoncule  cérébral  coïncidant  avec  une  Hémor- 
l’agie  de  la  couche  optique,  par  M.  Touche.  (Présentation  de  pièce.) 

P- ■  âgé  de  67  ans,  est  atteint  de  paraplégie  complète  avec  incontinence  des 
sphincters.  La  raideur  des  genoux  immobilisés  en  extension  ne  permet  pas 
d  obtenir  le  réflexe  patellaire.  La  recherche  du  clonus  du  pied  et  du  signe  de 
Pabiriski  est  négative. 

Les  membres  supérieurs  sont  affaiblis  mais  ont  tous  leurs  mouvements.  La 
^8ce  est  inexpressive  mais  non  paralysée. 

La  déglutition,  la  phonation  sont  normales.  11  n’existe  pas  d’aphasie,  pas  de 
®ordité  verbale.  Néanmoins,  l’interrogatoire  ne  donne  aucun  résultat  utilisable; 
®  malade  est  dans  un  état  de  torpeur  intellectuelle  qui  ne  lui  permet  pas  de 
son  attention. 

lout  l’intérêt  que  présente  le  malade  se  résume  dans  les  troubles  oculaires, 
gauche,  la  pupille  moyennement  dilatée  semble  réagir  très  faiblement  à  la 
omi,,[.g  globe  oculaire  gauche,  immobilisé  au  centre  de  l’orbite,  ne  peut  se 
Replacer  dans  tous  les  sens  que  d’une  manière  à  peine  appréciable.  A  droite, 
existe  un  strabisme  externe  excessivement  accusé,  impossible  à  modifier, 
eus  les  mouvements  du  globe  oculaire  droit  ont  disparu.  Le  strabisme  s’ac- 
compagne  d’un  resserrement  fructiforme  de  la  pupille.  11  est  rare  de  trouver 
^yosis  aussi  intense. 

Le  malade  resta  plusieurs  mois  dans  le  même  état,  accentuant  seulement  de 
P  en  plus  sa  déchéance  intellectuelle. 

Quelques  jours  avant  la  mort,  des  symptômes  nouveaux  apparurent.  Le 
Membre  supérieur  droit  devint  le  siège  de  mouvements  involontaires,  consistant 
mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  combinés 
®^ec  des  altitudes  de  pronation  et  de  supination  du  poignet.  Le  rythme  tantôt 
^accélérait,  tantôt  se  ralentissait.  C’était  à  s’y  méprendre  les  gestes  d’un  chef 
acchestre  battant  la  mesure,  accélérant  ou  ralentissant  le  mouvement  du 

"Morceau. 

JJ  L  nous  sembla  que,  pendant  cette  période  de  chorée,  le  strabisme  externe  de 
droit  était  moins  accentué.  Les  mouvements  choréiques  restèrent  limités 
hras  droit. 

constata  deux  lésions  entièrement  dis¬ 
région  pédonculaire  du  volume  d’une  n 


Un  f  succomba.  A  l’autopsie,  on 

®  CS.  On  trouva  une  tumeur  de  l*a  régie 
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englobant  tout  l’étage  supérieur  des  pédoncules,  y  compris  les  tubercules  qua¬ 
drijumeaux  mais  ménageant  le  pied  du  pédoncule.  L’aqueduc  de  Sylvius, 
oblitéré,  avait  amené  une  dilatation  accusée  des  ventricules  cérébraux  par  le 
liquide  céphalo-rachidien  qui  était  abondant.  Cette  lésion  pédonculaire  était 
évidemment  très  ancienne. 

Il  existait,  en  outre,  une  lésion  récente,  développée  à  distance  de  la  tumeur. 
.C’était  un  foyer  hémorragique  du  volume  d’une  noisette  que  l’on  rencontrait 
dans  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  gauche,  mais  qui,  sur  des  coupes 
supérieures  atteignait  la  partie  la  plus  reculée  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne.  Cette  lésion  était,  sans  aucun  doute,  la  cause  des  mouvements 
choréiformes  constatés  dans  les  jours  qui  précédèrent  la  mort. 


Vil,  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghauaen,  par  M.  Touche.  (Présentation 
de  pièces.) 

Un  vieillard  admis  à  l’hospice  d’Orléans  portait  sur  tout  le  corps  un  semis  de 
petites  tumeurs  molles  réalisant  le  type  du  molluscum  pendulum.  En  outre,  on 
notait  sur  la  peau  des  taches  pigmentées  qui  formaient  de  véritables  plaques  au 
voisinage  des  plis  articulaires.  L’un  des  molluscum  développé  au  niveau  d’une 
cicatrice  ancienne  du  cuir  chevelu  formait  une  sorte  de  hourse  qui  retom¬ 
bait  sur  le  côté  du  crâne.  Ces  malformations  auraient  débuté,  au  dire  du 
malade,  vers  l’âge  de  25  ans,  à  la  suite  d’une  attaque  de  rhumatisme  (?),  très 
douloureuse,  qui  dura  prés  d’un  an.  Les  douleurs  cessèrent,  mais  les  tumeurs 
apparurent  progressivement,  il  n’existait  aucun  cas  semblable  dans  les  ascen¬ 
dants,  Le  malade  a  plusieurs  enfants,  tous  normaux.  Il  a  dâ  subir  une  cui’O 
radicale  de  hernie;  la  réunion  s’est  faite  par  première  intention;  la  cicatrice  n’a 
rien  de  particulier.-  11  ne  s’est  pas  développé  de  tumeurs  à  sa  surface.  Nous 
n’avons  rien  remarqué  d’anormal  dans  les  fonctions  psychiques. 

Le  malade  succomba  au  cours  d’une  épidémie  de  grippe.  L’examen  macrosco¬ 
pique  des  centres  nerveux  ne  décela  rien  d’anormal.  Il  existait  dans  les  deux 
poumons  de  l’infiltration  tuberculeuse  des  sommets.  En  outre,  du  côté  gauche, 
la  plèvre,  très  épaissie,  renfermait  une  petite  quantité  de  liquide  séro-sanguipo- 
lent.  Les  ganglions  mésentériques  étaient  augmentés  de, volume  et  l’on  voyait  à 
la  surface  de  l’intestin  de  petits  nodules  probablement  tuberculeux!  La  capsule 
de  la  rate,  épaissie,  portait  quelques  nodules  d’aspect  cartilagineux.  Le  malade 
était  donc  nettement  tuberculeux,  l’eut-on  rattacher  à  la  tuberculose  les  malfoi’' 
mations  cutanées  ? 

JL  Alouieh.  —  Ce  fait  semble  bien  rentrer  dans  la  catégorie  de  ceux  déeri^® 
sous  le  nom  de  dermolibromatose  pigmentaire.  iM.  Raymond  et  moi  en  avons 
publié  un  exemple  (Encéphale,  1908)  dans  lequel,  à  l’autopsie,  nous  n’avions  p“ 
déceler  aucune  tumeur  du  système  nerveux.  Dans  les  tumeurs  cutanées,  lo® 
vaisseaux  et  les  nerfs  traversant  le  tissu  fibreux  étaient  absolument  sains. 

VllI.  Étude  anatomo-pathologique  de  cinq  Tumeurs  Ponto-cérébel' 
leuses,  par  MM.  .V.  Skz.^ry  et  .1.  Ju.mentié. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion,  dans  le  service  de  notre  maître  le  pr®' 
fesseur  Dejerinc,  de  faire  l’étude  histologique  de  cinq  tumeurs  ponto-céi’é* 
Relieuses.  Nous  consignons  ci-dessous  les  résultats  de  nos  examens  qui  nous 
paraissent  intéressants  â  divers  titres. 
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'  Les  tumeurs  ponto-cérébelleuses  ont  déjà  fait  l’objet  de  nombreux  travaux. 
Leux-ci  concordent  sui’tout  par  la  description  macroscopique,  à  laquelle  nos 
cinq  tumeurs  répondent  parfaitement.  Ce  sont  en  effet  des  masses  arrondies, légè¬ 
rement  lobées,  uniques,  absolument  indépendantes  du  tissu  nerveux  (cervelet, 
protubérance,  bulbe)  qu’elles  compriment,  refoulent  et  déforment  sans  l’en- 
rahir,  et  développées  près  de  l’origine  apparente  de  la  VIH*  paire  nerveuse  dont 
Cfirtains  auteurs  les  font  dépendre.  Dé  consistance  assez  molle  et  peu  distincte 
de  celle  du  cerveau  lorsqu’elles  viennent  d’être  extirpées,  elles  peuvent  présenter 
comme  dans  nos  deux  dernières  observations,  des  foyers  ramollis,  des  forma¬ 
tions  pseudo-kystiques  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Sans  insister  davantage  sur  les  caractères  macroscopiques  actuellement  bien 
connus,  nous  noterons  cependant  que  dans  un  de  nos  cas,  la  méninge  avoisi- 
,Oante  était  épaissie  et  que  cet  épaississement  était  dü  au  développement  d’un 
processus  néoplasique  diffus  analogue  à  celui  qui  constituait  la  tumeur  cir¬ 
conscrite. 

Les  cinq  tumeurs  que  nous  avons  étudiées  ont  une  structure  histologique  fon- 
.^cmentale  identique.  Mais,  en  raison  de  certaines  particularités,  nous  croyons 
pouvoir  en  distinguer  trois  types  différents. 

^ype  I  (premier  cas  :  G...).  —  A  un  faible  grossissement,  on  constate  que  la  tumeur 
c^t  formée  par  la  trame  d’un  tissu  fibrillaire  très  ténu  disposé  en  traînées  ou  en  tourbil- 
■  ans  et  parsemé  de  noyau.v  allongés  selon  les  directions  des  fibrilles.  Tantôt  les  noyaux 
Ont  assez  abondants,  tantôt  au  contraire  ils  sont  très  rares  :  dans  ce  dernier  cas,  on  a 
.  ous  les  yeux  dos  plages  tibrillaires  formées  d’un  réticulum  à  mailles  irrégulièrement  anas- 
OmoséoB,  prenant  faiblement  l’éosine  et  parsemées  de  quelques  rares  noyaux  vivement 

•  oiorés  par  l’iiématéinc.  On  note  la  lumière  de  quebiues  vaisseaux. 

à  Un  fort  grossissement,  on  observe  des  noyaux  allongés  clairs  à  grains  ebromatiniens 
Udormement  répartis.  S'ils  sont  sectionnés  transversalement  ils  apparaissent  arrondis. 
^  Ur  la  plupart  ils  ont  des  contours  réguliers,  quelques-uns  sont  déformés.  plus  sou- 
ils  ne  sont  pas  entourés  de  protoplasma,  quelquefois  cependant  on  en  distingue  une 
.  CS  légère  auréole,  mais  les  cellules  n’ont  pas  do  rapport  évident  avec  les  libres  :  il  ne 
cible  pas  que  les  dernières  soient  des  émanations  protoplasmiques. 

•  *  n’y  a  pas  de  cellules  araignées  typiques. 

P  Jccis  librillaire  apparaît  très  délié  et  très  fin  :  il  forme  des  stries  parallèles,  tantôt 
dignes,  tantôt  sinueuses,  souvent  réunies  par  des  filaments  anastomotiques  ténus, 
de  '^aisseaux  n’ont  pas  de  parois  organisées,  leur  lumière  est  bordée  par  une  couche 
noyaux  allongés  et  par  des  fibrilles  condensées. 

(cas  II  et  111  :  Mé...  et  Ma...).  —  La  structure  fondamentale  de  ces  tumeurs 
la.  même,  mais  il  est  plusieurs  caractères  différents  importants  à  noter. 

6  tissu  fibrillaire  est  plus  irrégulièrement  disposé  et  aui-tout  d'aspect  plus  variable 
des  qu’il  forme  sont  dissociables  en  filaments  extrêmement  déliés.  On  voit  ausst' 

t'es  composées  uniquement  par  des  fibrilles  anastomosées  et  peu  nombreuses, 

.  ^emblant  à  des  toiles  d’araignées. 

ûbrau^  Périphérie  certaines  travées  sont  plus  denses  et  rappellent  des  trousseaux 

pré^*  nnllnlcs  sont  pour  la  plupart  allongées  de  même  que  leurs  noyaux.  Ces  derniers 
'q^,iil®dlont  par  places  un  aspect  arrondi  qui  n’est  le  plus  souvent  qu’apparent  et  dû  à  ce 
®  *®ot  coupés  transversalement  (nous  avons  pu  nous  en  assurer  par  des  coupes  faites 
■doya'***  Plttns  horizontaux,  verticaux  et  obliques).  Plus  que  dans  le  type  précédent,  les 
®ont  èt*  déformés,  atypiques;  certains  apparaissent  comme  bourgeonnants;  d’autres 
trèo  en  leur  milieu  comme  dans  le  cas  de  division  directe.  Le  protoplasma  est 

'  peu  abondant. 

araio  A  ^  place  cri  place,  mais  surtout  vers  la  périphérie,  de  grosses  cellules 

Leg  ®  typiques. 

(«xtrô  présentent  dos  altérations  importantes,  Tout  d’abord,  ces  tumeurs  sont 

^^lîiemeut  vasculaires  et, souvent  lalurnière  do  leurs  vaisseaux  est  considérable. 

Sont  précédent,  ces  va^seaux  n*ont  pas  de  parois  organisées  ou  bien  ils 

®ïitouré8  d*une  tunique  compacte  formée  uniquement  de  fibrilles  condensées. 
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.  Cetto  tunique  en  do  nombreux  points  est  le  siège  de  dégénérescence  hyaline  qui,  1® 
plus  souvent,  n’amène  pas  de  rétrécissement  de  la  lumière  vasculaire.  Par  places  op 
observe  un  épanchement  do  globules  ronges  dans  le  voisinage  du  vaisseau;  il  est  pro* 
bable  que  ces  minimes  hémorragies  sont  dues  à  la  fragilité  do  la  paroi  dégénérée. 

Do  plus,  il  existe  un  processus  d’oblitérations  vasculaire  très  curieux.  Dans  certains 
cas  il  est  associé  h  la  dégénérescence  hyaline  ;  on  voit  alors  la  lumière  délimitée  par. la 
tunique  hyaline  obstruée  par  un  lacis  fibrillairo  irrégulier  ou  concentrique.  Le  plus  sou¬ 
vent  cette  vascularite  oblitérante  est  isolée.  Les  fibrilles  qui  circonscrivent  la  lumière 
pénétrent  dans  la  cavité  vasculaire  et  progressivement,  lentement,  comme  on  peut  s’en 
rendre  compte  sur  les  coupes  où  l’on  suit  en  divers  points  toutes  les  étapes  de  ce 
processus,  elles  en  amènent  le  rétrécissement  ou  l’oblitéralion.  Souvent  on  voit  des 
globules  rouges  parmi  ces  fibrilles  on  voie  d’organisation. 

Lorsque  l’oblitération  est  totale  on  peut  encore  reconnaître  ces  vaisseaux  oblitérés  àl® 
disposition  spéciale  des  fibrilles  :  dans  quelques  cas  nous  y  avons  trouvé  des  cristaux 
d’hématoïdino. 

Type  III  (cas  IV  et  V  :  T...  et  IL..)  —  Ce  (pii  caractérise  ces  tumeurs,  c’est  la  pr^' 
sonce  d’amas  amorphes  surtout  abondants  dans  le  premier  de  ces  cas,  où  ils  constitueu* 
la  presque  totalité  du  néoplasme  et  lui  donnent  un  a.spect  on  mosaïque  tout  à 

On  y  retrouve  encore  une  trame  fibrillaire  analogue  à  celle  dos  observations  précé¬ 
dentes,  mais  qui  est  particulièrement  tassée  à  la  périphérie  où  elle  semble  former  un» 
véritable  coque  :  les  travées  qu’elle  forme  délimitent  les  amas  amorphes  précités. 

Les  noyaux  sont  également  volumineux,  déformés;  ils  sont  entourés  d’un  protoplasffl» 
très  réduit. 

Los  vaisseaux  sont  excessivement  nombreux,  surtout  à  la  périphérie. 

Quant  aux  amas  souvent  volumineux  dont  nous  avons  parlé,  les  uns  sont  nettement 
hématiques  et  on  y  reconnaît  les  globules  rouges  tassés. 

Les  autres  ont  un  aspect  hyalin  et  sont  absolument  amorphes.  Pensant  à  la  possi' 
hilité  de  zones  dégénérées,  nous  avons  recherché  par  les  difl'érents  colorants  électifs  1®* 
dégénérescences  hyaline,  colloïde,  amyloïde,  muqueuse  et  la  fibrine;  mais  nous  n’avonS 
obtenu  que  dos  résultats  négatifs.  Ln  examinant  la  périphérie  de  ces  amas  nous  avon» 
remar  qué  que  leur  limite  est  loin  d’ôtre  nette;  il  y  a  là  une  sorte  de  dissociation  da 
stroma  fibrillaire.  On  n’y  trouve  pas  de  leucocytes,  mais  on  y  constate  de  nombreux 
vaisseaux.  Nous  croyons  que  ces  sortes  do  kystes  sont  dus  à  un  épanchement  do  sérum 
sanguin  qui  a  filtré  à  travers  les  parois  altérées  de  ces  vaisseaux  et  qui  s’est  collecté  dan» 
les  mailles  de  la  tumeur. 

Danh  les  foyers  nettement  hémorragiques,  on  trouve  des  leucocytes  bourrés  de  granu¬ 
lations  brunes,  qui  nous  paraissent  être  des  pigments  sanguins  :  il  s’agit  d’un  processus 
de  résorption  hématique. 

Une  particularité  intéressante  s’observe  dans  le  cas  B....  Ici,  outre  la  tumeur  circons¬ 
crite,  il  existe  une  infiltration  dilfuse  de  la  méninge  avoisinante  par  dos  fibres  et  des  cè*' 
Iules  analogues  à  celles  qui  constituent  la  tumeur.  Cette  dernière  parait  cependant  bien 
isolée  et  nous  n’avons  pas  constaté  do  dépendance  entre  les  deux  foyers  néoplasique»' 
elle  a  d’ailleurs  pu  nous  échapper. 


La  nature  de  ces  tumeurs  doit  être  maintenant  discutée.  Pour  nous,  il  s’ag'*' 
de  yliomes.  Notre  diagnostic  se  base  sur  la  finesse  de  la  disposition  des  fibrill®*' 
leur  Indépendance  des  cellules,  la  morphologie  de  ces  dernières  (en  particuli®^ 
la  réduction  extrême  du  protoplasma),  la  présence  de  cellules  araignées,  laricb® 
vascularisation.  Nous  aurions  voulu  le  confirmer  à  l’aide  d’une  des  méthod®* 
spéciales  à  la  névroglie.  Mais,  nos  pièces  ayant  été  conservées  dans  le  bichr®' 
mate,  nous  n’avons  pu  y  recourir  (1). 

La  discussion  ne  serait  d’ailleurs  permise  qu’avec  le  sarcome  fascicule  et 
fibro-sarcome. 

(1)  Sur  deux  nouvelles  tumeurs  identiques  aux  précédentes  et  qui  feront  l’objet  d’a® 
travail  ultérieur,  l’un  de  nous  a  pu  confirmer  ce  diagnostic  par  la  méthode  de  Weig®^' 


â 


SÉANCE  DU  9  MARS  19H 


401 

Mais,  dans  le  premier  cas,  les  fibres  ne  sont  pas  indépendantes  des  cellules, 
«eiles-ci  présentent  un  protoplasma  plus  abondant  et  la  disposition  est  toute 
différente. 

Pour  ce  qui  est  du  fibro-sarcome,  la  différenciation  est  plus  délicate,  d’autant 
plus  que  la  disposition  des  fibrilles  en  trousseaux  fibreux  à  la  périphérie  cons¬ 
pue  une  cause  d’erreur  signalée  par  Tripier,  qu’il  faut  savoir  éviter.  L’aspect 
du  réticulum  seul  impose  le  diagnostic  :  sa  finesse,  sa  distribution  en  travées 
Reliées  ou  en  places  claires,  ses  anatomoses  sont  en  effet  des  attributs  caracté- 
istiques,  comme  le  remarque  M.  Brault  De  plus,  la  structure  des  cellules,  leur 
^“^Pdudance  des  fibrilles  vont  encore  à  l’encontre  de  l’hjpolhèse  de  fibro-sar- 

raisons  de  certaines  particularités  assez  importantes,  nous  avons  classé 
tumeurs  selon  trois  types  différents. 

Le  premier  type  comprend  le  cas  le  plus  simple.  Les  éléments  du  gliome  s’y 
^  trouvent  à  l’état  de  pureté,  sans  adjonction  de  dégénérescences  vasculaires  ou 
®  formations  kystiques.  La  métatypie  cellulaire  y  est  peu  marquée. 

Le  deuxième  type  est  remarquable  par  la  métatypie  cellulaire  qui  y  est  bien 
P  «s  marquée,  les  altérations  vasculaires  (dégénérescence  hyaline,  vascularite 
‘Itérante)  qui  expliquent  des  hémorragies  microscopiques. 

Le  troisième  type  se  caractérise  par  des  épanchements  de  sang  et  de  sérosité 
‘  impriment  un  caractère  tout  spécial  à  l’aspect  macroscopique  et  microsco- 
r  lue  de  ces  tumeurs.  Ces  épanchements  sont  intéressants  à  retenir,  car  ils  nous 
Paraissent  expliquer  l’allure  paroxystique  de  certains  symptômes  de  ces  tumeurs 
Ponto-cérébelleuses. 

On  pourrait  enfin  distinguer  un  quatrième  type  (cas  B...)  dans  lequel  au 
orne  circonscrit  s’adjoint  un  processus  de  gliomatose  diffuse  méningée  qui 
l’on*'*'^'*’  n’être  que  l’extension  du  premier,  si  l’on  s’en  rapporte  à  ce  que 
®ait  du  mode  d’évolution  et  de  propagation  des  gliomes. 


discuté  sur  l’origine  de  ces  tumeurs  :  le  plus  généralement,  on 
qu’elles  se  développent  aux  dépens  de  la  Vlll"  paire. 

manifestement  l’adhérence 
«ert  •  ^  tumeur  et  de  plus  on  constate  par  la  méthode  de  Pal  que 

Pénctcent  dans  la  zone  périphérique  du  néoplasme  :  mais 
‘i®  les  retrouver.  Dans  aucun  cas, 
tumeur'"'”"*  ®*’®®‘'''®  ‘^®  cellule  ou  de  fibre  nerveuse  dans  la  profondeur  de  là 

dans^r*^"^ ’ ®’‘®'®®‘''®  processus  n’est  pas 
l’ext  auditif?  ou  faut-il  considérer  la  gliomatose  diffuse  méningée  comme 

ension  du  gliome  circonscrit?  C’est  là  un  point  sur  lequel  nous  ne  pouvons 
■  tp®  Prononeer. 

‘‘apD  *  *®®  ff®®  avons  constatés  et  qu’on  pourra,  croyons-nous, 

,  Procher  avec  intérêt  des  études  précédemment  publiées  sur  ce  sujet. 


"  cas  de  Sciatique  radiculite  tuberculeuse,  par  M.M,  Tinei,  et 
Gastinel. 

®®®®  Pui'lice  in  extenso  comme  mémoire  original  dans 
ochain  numéro  de  la  Revue  neifrologique .) 
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X.  Les  Lésions  Radiculaires  chez  les  Tuberculeux,  par  M.  J  Tinel  et* 
Mlle  A.  Goldenfan.  ' 

Le  cas  de  sciatique  radiculaire  dont  nous  avons  rapporté  tout  à  l’heure  l’obser-' 
vation,  et  présenté  les  coupes  à  la  Société,  nous  avait  démontré  dans  le  passe, 
de  ce  malade  l’existence  de  toute  une  série  d’accidents  méningés,  précédant  de, 
longue  date  la  méningite  tuberculeuse  à  laquelle  il  avait  succombé.  Ces  acci-, 
dents  imputables,  sans  doute,  à  la  tuberculose,  avaient  laissé  comme  traces  une: 
légère  sclérose  généralisée  des  méninges  ;  nous  avions  également  constaté  sur; 
les  gaines  radiculaires  lombo-sacrées  du  côté  gauche,  l’existence  de  gros  noduleS:^ 
fibreux  cicatriciels,  reliquat  de  la  réaction  inflammatoire  localisée,  qui  s’était 
13  mois  auparavant,  traduite  par  une  crise  violente  de  sciatique.  > 

A  propos  de  ce  cas,  nous  nous  sommes  demandés  s’il  n'existait  pas  assez  sou¬ 
vent  chez  les  tuberculeux  chroniques,  des  accidents  méningés  analogues,  sortes, 
de  méningites  frustes,  latentes  ou  atténuées,  avec  ou  sans  épisodes  radiculaires.  , 
Nous  avons  pu  en  effet,  avec  M.  Gastinel,  mettre  en  évidence  quelques  cas  de 
méningites  bénignes  passagères,  sur  lesquelles  nous  nous  proposons  d’appeleP 
prochainement  l’attention. 

Avec  Mlle  A.  Goldenfan,  nous  avons  voulu  rechercher  si  ces  méningites 
latentes  ou  atténuées,  relativement  fréquentes  chez  les  tuberculeux  chroniques, 
ne  laissaient  pas  une  trace  anatomique  de  leur  passage,  se.  traduisant  par  une 
sclérose  des  gaines  radiculaires  lombo-sacrées  où  se  trouvent  presque  toujours; 
majorées  les  réactions  inflammatoires  des  méninges. 

A  cet  effet,  nous  avons  recueilli  sj'stématiquement  12  moelles  de  tuberculeux,, 
chroniques  ;  nous  avons  examiné  les  racines  et  les  ganglions,  et  nous  avons^ 
comparé  ces  résultats  avec  8  autres  cas,  en  apparence  indemnes  de  tuberculose.: 

Chez  6  tuberculeux  sur  12,  nous  avons  trouvé  des  lésions  considérables  des 
gaines  radiculaires.  , 

Tantôt  il  existe  une  sclérose  simple  de  la  gaine  au-dessus  du  ganglion,  véri¬ 
table  sjmphjse  avec  épaississement  considérable  des  trousseaux  fibreux  quel’ob; 
trouve  ordinairement  à  ce  niveau  ;  les  fibres  nerveuses  sont  simplement  engai¬ 
nées  par  cette  sclérose,  comme  chez  cette  femme  de  36  ans,  et  cet  homme  de. 
42  ans. 

Tantôt  il  y  a  formation  de  véritables  nodules  cicatriciels,  dissociant  les  fibres 
nerveuses  et  les  éparpillant  comme  le  pourrait  faire  un  petit  fibrome  interstitiel, 
ainsi  qu’on  peut  le  voir  chez  ces  malades  de  38  ans  et  de  44  ans.  ; 

Tantôt  enfin,  il  y  a  formation  de  véritables  cavités  kystiques,  analogues 
celles  que  l’on  rencontre  parfois  chez  les  tabétiques.  On  peut  en  trouver  des 
exemples  sur  un  des  ganglions  des  malades  précédentes,  et  sur  la  plupart  des 
ganglions  lombo-sacrés  de  deux  autres  malades,  un  homme  de  33  ans  et  une, 
femme  de  28  ans.  Ces  radlculites  kystiques  sont  toujours  du  reste,  accompa* 
gnées  d’une  sclérose  considérable. 

Sur  les  autres  moelles  de  tuberculeux,  il  y  avait  deux  fois  une  sclérose  légère, 
quatre  fois  seulement  des  racines  absolument  saines. 

Nous  avons  enfin  comparé  ces  résultats  avec  8  moelles  de  sujets  morts,  eU 
apparence  indemnes  de  tuberculose  ;  et  quoique  les  âges  soient  à  peu  prés  l®® 
mêmes,  nous  n’avons  rencontré  que  deux  fois  une  sclérose  légère,  et  aucun® 
ment  comparable  aux  lésions  présentées  par  les  6  tuberculeux. 
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II  est  possible  que  nous  ayons  été  particulièrement  favorisés  par  cette  séries 
“  nous  faudra  certainement  la  compléter  par  plusieurs  autres. 

Mais  en  tenant  compte  même  de  hasards  favorables,  il  semble  néanmoins  que 
ces  lésions  radiculaires  soient  particulièrement  fréquentes  et  intenses  chez  les 
luberculeux  chroniques. 

^11  nous  paraît  évident  que  ce  fait  doit  être  en  rapport  avec  l’existence  de  ces 
eningites  frustes  dont  nous  parlions  tout  à  l’heure.  Ces  formations  scléreuses, 
ces  nodules  cicatriciels,  et  ces  formations  kystiques  doivent  être  le  vestige  de 
processus  inllammatoircs  localisés  aux  gaines  radiculaires. 

Il  faut  remarquer  que  dans  presque  tous  ces  cas,  il  existe  bien  au  niveau  du 
oycr  scléreux  une  légère  démyélinisation  locale,  mais  qu’on  ne  constate 
«'cune  interruption  des  libres  nerveuses;  les  nodules  scléreux  les  disso- 
c'ent  les  kystes  les  refoulent  à  leur  périphérie,  mais  on  ne  eonstate  au-dessous 
eis  e  ganglion,  ni -au-dessus  vers  la  moelle  et  dans  la  moelle  même,  aucune 
ace  de  dégénérescence.  Du  reste  ces  malades  ne  présentaient,  au  moment  de 
cur  mort  tout  au  moins,  aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  réflexe. 

De  même,  autant  que  nous  avons  pu  le  savoir,  il  n’avait  existé  chez  eux, 
/^cun  épisode  aigu,  comparable  à  la  crise  de  sciatique  dont  nous  avons  rap- 
Pccté  1  observation  ;  et  cependant  les  lésions  scléreuses  sont  à  peu  près  compa- 
®  es.  Mais  on  conçoit  bien  qu’anatomiquement  parlant,  aucun  caractère  ne’ 
PWsse  distinguer  la  cicatrice  résultant  d’un  processus  inflammatoire  subaigu  et 
ouloureux,  de  la  sclérose  progressive  constituée  lentement  par  une  irritation 
conique,  ou  répétée,  mais  toujours  légère  et  plus  ou  moins  indolente. 

^  Ces  faits  sont  également  très  instructifs  pour  la  compréhension  des  lésions  du 
CS.  lis  montrent  bien  que  dans  les  radiculites  du  tabes,  ce  n’est  pas  la  scié-' 
int^  qui  est  importante.  Il  existe  dans  nos  cas  une  sclérose  au  moins  aussi 
dans  la  plupart  des  cas  de  tabes,  mais  elle  ne  fait  que  dissocier  les 
^  ces,  sans  provoquer  leur  dégénérescence.  Pour  qu’il  y  ait  tabes,  il  ne  sufBf 
C'c  pas  qu’une  réaction  inflammatoire  des  gaines  radiculaires  vienne  provo- 
oer  leur  sclérose  ;  il  faut  qu’à  cette  réaction  inflammatoire  s’ajoute  un  certain 
ouvoir  toxique  spécial,  agissant  d’emblée  sur  les  fibres  nerveuses  et  provo- 
^  ant  leur  dégénérescence,  lésion  que  la  sclérose  concomitante  peut  seulement 
ndre  irréparable.  Ce  pouvoir  dégénératif  paraît  bien  jusqu’à  présent  être  le' 
miege  de  la  méningite  syphilitique  ;  mais  étant  données  l’existence  de  ces 
j^.dingites  atténuées  chez  les  tuberculeux  et  la  fréquence  des  lésions  radicu- 
cres  qu’elles  déterminent,  on  peut  se  demander  si  dans  certains  cas  elles  ne 
caiem  pas  susceptibles,  avec  un  pouvoir  toxique  spécial,  de  déterminer  des 
.  'ons  des  faisceaux  nerveux,  et  d’en  provoquer  la  dégénérescence. 

raH'  frappé  par  la  ressemblance  des  lésions  du  nerf 

chez  les  tuberculeux  avec  celles  que  l’on  rencontre  dans  le  tabes  : 
ns  les  deux  cas,  on  y  trouve  la  même  dissociation  des  racines  postérieures,  les 
bouleversements,  les  mêmes  formations  kystiques.  Et,  cependant,  dans 
P  ..P'npni’ations  que  M.  'l’inel  vient  de  faire  passer  sous  nos  yeux,  les  dégéné- 
,‘°ns  des  racines  postérieures  et  des  cordons  postérieurs  font  défaut,  tandis 
elles  sont  ordinairement  très  prononcées  dans  le  tabes, 
ho  lésions  méningées  et  interstitielles  se  retrouvent  dans  un  si  grand 
que  j*"*  maladies,  comment  se  fait-il  qu’elles  ne  fassent  dégénérer  les  racines 
le  lahes;  est-ce  parce  que  dans  la  plupart  des  processus  méningés  non 
®  'ques,  la  dégénération  des  éléments  nobles  n’a  pas  eu  le  temps  de  se 
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produire?  Cette  explication  ne  me  satisfait  guère  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
scléreuses  du  nerf  radiculaire  (par  conséquent  déjà  très  anciennes)  que  vient  dé 
nous  présenter  M.  ïinel. 

C’est  sans  doute  que  dans  le  tabes  il  y  a  autre  chose  que  la  lésion  méningée 
et  interstitielle  au  niveau  du  nerf  radiculaire,  et  que  les  éléments  parenchyma¬ 
teux  sont  pris  pour  leur  propre  compte.  J’avais  déjà  fait  ressortir  autrefois, 
avec  G.  Hauser  (1902),  que  dans  le  tabes  il  n’y  a  pas  un  parallélisme  constant 
entre  l’intensité  des  lésions  interstitielles  et  celle  des  lésions  parenchyma¬ 
teuses.  M.  de  Massary  (1897)  avait  d’ailleurs  démontré  la  fréquence  des  altéra¬ 
tions  du  nerf  radiculaire  dans  d’autres  maladies  que  le  tabes. 

M.  DE  Massary.  —  J’ai  écouté  la  communication  de  M.  'l'inel  avec  d’autant 
plus  d’intérêt  que  ses  recherches  confirment  entièrement  celles  que  je  prath 
quais  moi-même  dans  le  laboratoire  de  mon  regretté  maître  Hrissaud  dès 
1895  (1).  Cherchant  à  cette  époque  la  valeur  de  la  lésion  dite  névrite  radiculaire 
transverse,  je  faisais  des  recherches  de  contrôle  et  je  trouvais  cette  lésion  d’une 
façon  constante  dans  une  série,  peut-être  trop  heureuse,  composée  de  5  cas 
volontairement  choisis  disparates. 

Parmi  ces  5  cas,  il  y  avait  un  homme  mort  à  70  ans  de  méningite  tubercu- 
culeuse  et  une  femme  morte  à  47  ans,  de  tuberculose  pulmonaire  avec  pleurésie 
purulente  ouverte  spontanément  et  ayant  donné  une  suppuration  intarissable, 
ces  deux  cas  sont  donc  de  même  catégorie  que  ceux  dont  nous  a  parlé  M.  Tineh 

Dans  les  racines  étudiées  j’ai  trouvé  des  lésions  typiques  dites  de  névrite, 
interstitielle,  identiques  à  celle  que  l’on  vient  de  nous  montrer;  elles  n’avaient 
en  rien  altéré  les  neurones  sensitifs  ou  moteurs  passant  dans  les  racines  et  dont 
l’intégrité  avait  été  démontrée  antérieurement  par  la  clinique. 

Histologiquement  ces  lésions  sont  absolument  superposables  à  celles  qui 
accompagnent  chez  les  tabétiques  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  ;  mais,, 
étant  banales,  elles  ne  sauraient  expliquer  cette  dégénérescence.  Ainsi  que  je  le 
disais  avec  mon  maître  Hrissaud  en  1895,  ainsi  que  M.  'l’homas  l’a  écrit  en  plu¬ 
sieurs  communications  et  vient  encore  de  le  répéter,  cette  lésion  interstitielle 
n’ayant  aucune  spécificité  ne  peut  donc  être  considérée  comme  la  lésion  initiale 
du  tabes. 

XI.  Tumeur  Ponto-cérébelleuse,  par  M.  Foix.  (Présentation  de  pièce.) 

(1)  E.  1>B  Massaky,  Sur  quelques  modifications  de  structure  constantes  des  .  racines 
spinales.  Société  de  Biologie,  décembre  1895,  et  Bevue  neurologique,  année  1895,  p.  107' 
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t  Un  exemple  d’Hérédité  Congestive,  par  M.  Georges  Genil-Pehrin. 

A  1  hérédité  névropathique  fonctionnelle,  on  oppose  depuis  longtemps  l’héré- 
_  e  nerveuse  organique,  ou  plutôt  l’hérédité  apoplectique  ou  congestive.  11 
ici  d’un  exemple  fort  net  de  cette  dernière, 
e  malade  a  fait  deux  ictus  depuis  cinq  ans  et  il  présente  un  syndrome 
V  udo-huibaire  typique,  avec  prédominance  d’hémiplégie  droite.  Sa  violence  et 
*on  irritabilité  ont  déterminé  son  internement  à  Ville-Evrard.  L’affaiblissement 
f  *ectuel  n’est  pas  très  considérable. 

du  malade,  son  oncle,  trois  de  ses  frères  ont  été  frappés  d’apoplexie 
droite).  On  relève  donc  dans  cette  famille  de  nombreuses  lésions 
des  centres  nerveux  en  l’absence  de  manifestations  vésaniques. 

^  Sur  la  Résistance  à  la  Fatigue  de  l’Enfant  de  2  à  3  ans,  par 

MM.  Lesage  et  Collin. 

3  auteurs  attirent  l’attention  sur  ce  fait  que  les  enfants  normaux  de  2  à 
®  ne  semblent  pas  ressentir  de  fatigue  musculaire  ;  des  expériences  métho- 
ceu  ^*.P°'^‘'®nivies  sur  une  dizaine  d’enfants  de  moins  de  3  ans  ont  montré  que 
■‘^1  peuvent  maintenir  indéfiniment,  par  exemple,  leurs  bras  tendus  sans’ 
n  trouver  incommodés. 

enfants  examinés  le  signe  de  Babinski  était  positif  ou  douteux  et 
deux  cas  il  existait  de  la  syncinésie. 

^^ez  les  enfants  de  plus  de  3  ans  au  contraire  la  fatigue  se  fait  ressentir, 
^^sist  rapprocher  de  ceux  qu’ont  signalés  MM.  Dupré  et  Mcrklen.  Cette 

m  ^  dénote  d’une  façon  très  particulière  la  débilité  mentale 

é  . Physiologique  du  premier  âge,  débilité  qu’on  ne  peut  guère  mettre 
épué  *^^'**^*^’  cette  forme,  avant  la  seconde  année  et  qui  cesse  à  la  troisième 


ua  mère  i 
^hémiplégie 
Vasculaires 


hafigue  —  Cos  faits  éclairent  dans  une  certaine  mesure  la  pathogénie  de  la 

psÿriii’  Phénomènc.s  cataleptiques  no  se  produisent,  en  effet,  que  dans  les  cas  où  le 

àoug  ' J?®  ost  obnubilé  ou  absent  (liypnotisme,  démence,  etc.).  Chez  les  enfants  qu’on 
haisceau'^*®”^®  oièrno  condition  est  réalisée  ;  on  pourrait  dire  qu’ils  agissent  par  leur 
Pyramidal  plus  que  par  leur  corticalité,  aussi  sont-ils  capables  de  longs  efforts. 


h  ^Oy.  1  Encéphale,  numéro  de  n 
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La  faliguc  paraît  être  surtout  un  phénomène  cortical,  ou,  pour  être  plus  précis, 
psychique. 

M.  Bernheim.  —  J’ai  observé  des  phénomènes  cataleptiques  à  l’ètat  normal,  mais  dans 
CCS  faits  il  s’agissait  toujours  d’individus  à  cérébralitô  fruste,  des  paysans  pou  cultivés 
ou  dos  débiles  vrais.  On  les  observe  également  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  La  cata¬ 
lepsie  indique  toujours  une  diminution  du  psychisme. 

M.  Arnaud.  —  Chez  les  paralytiques  généraux  on  retrouve  cette  absence  do  faligu® 
non  seulement  dans  les  phénomènes  ordinaires  de  catalepsie,  mais  encore  dans  l’attitude 
particulière  et  permanente  de  la  tête  et  des  épaules  relevées  au-dessus  du  lit.  Cette 
attitude  est  un  signe  précoce  de  chronicité. 

III.  Psychose  Conlusionnelle  par  Émotion-choc,  par  MM.  Dumas  et 
Delmas. 

II  s’agit  d’un  mécanicien  de  chemin  de  fer  dont  le  train,  lancé  en  pleine 
vitesse,  rencontra  un  convoi  de  marchandises.  Par  suite  de  circonstances 
exceptionnelles  le  mécanicien  ne  fut  pas  blessé,  bien  qu’ayant  subi  un  choe 
intense.  Pendant  plusieurs  heures  il  travailla  à  déblayer  la  voie  ;  les  jour* 
suivants,  il  se  comporta  à  peu  près  normalement  quoique  très  excité,  niais 
bientôt  il  tomba  dans  un  étal  de  grande  apathie  avec  confusion  mentale  coffl-. 
piété.  Les  auteurs  décrivent  le  cas  en  détail  et  se  jugent  autorisés,  en  présenc® 
de  l’ensemble  des  symptômes  morbides,  à  présenter  ce  malade  comme  atteint’ 
de  psychose  et  non  de  névrose  ;  la  forme  clinique  des  troubles  psychiques  fad^ 
porter  le  diagnostic  de  psychose  confusionnelle.  Le  symptôme  fondamental  6®^ 
ici,  comme  dans  la  confusion  mentale  primitive  telle  que  l’ont  définie  DelasiauV® 
et  Séglas  «  la  gêne  de  l’exercice  volontaire  des  facultés  intellectuelles  •; 
admettant  la  classification  qu’ont  donnée  ces  auteurs  des  formes  cliniques  d® 
cette  affection,  le  cas  se  placerait  entre  la  confusion  mentale  primitive  asth®' 
nique  et  la  stupidité  légère  (Delasiauve)  ou  torpeur  cérébrale  (Bail), 

M.  G.  Ballet.  —  Chez  ce  malade,  ce  sont  les  troubles  amnésiques  qui  dominent, 
qui  le  différencie  dos  confus  par  infection,  chez  qui  ou  observe  surtout  des  troubles  d® 
l’orientation  et  de  la  perception. 

M.  Séglas.  —  L’intérét  du  cas  tient  surtout  dans  ce  fait  que  le  fond  confusionnelr 
évident  ici,  résume  l’histoire  clinique.  Avec  M.  Collin  j’ai  publié  récemment  un  es 
analogue,  mais  plus  complexe  parce  qu’il  y  avait  des  symptômes  surajoutés  qui 
pendant  quelque  temps  tenu  le  diagnostic  en  suspens. 

M.  Doi'ré.  —  Le  cas  dont  vient  de  nous  entretenir  M.  Delmas  est,  en  effet,  un  cas  tyP® 
do  confusion  mentale  primitive,  et  il  est  intéressant  à  rapproeber  de  l'observatid 
publiée,  sous  le  titre  de  «  Psychose  confusionnelle  »  pnr  MM.  Séglas  et  Collin.  A  pf®?®* 
do  ces  cas,  et  sans  vouloir  discuter  ici  la  légitimité  d’une  terminologie  sur  laquelle 
sommes  d’accord,  je  ferai  remarquer  que  le  syndrome  confusionnel  reconnaît  des  nié®* 
nismos  souvent  différents,  ’fantôt  c’est  le  ralentissement  dos  opérations  psychique  t 
comme  cela  paraît  être  le  cas  chez  le  malade  de  M.  Delmas,  qui  domine  la  situation 
semble  causer  la  confusion  :  celle-ci  est  alors  la  conséquence  de  ce  qu’on  pourrai, 
dénommer  la  bradypsychie.  Tantôt  c’est,  au  coniraire,  l’accélération  des  pro'cesse 
psychiques  qui  détermine  l’état  confusionnel;  tantôt  c’est  le  désordre,  l’ataxie 
opérations  mentales;  d’autre  fois,  c’est  l’émotion,  l’an.xiété,  qui  perturbent  lemécanis®  ; 
de  l’attention,  de,  l’assimilation  des  images,  de  l’élaboration  des  idées,  do  l’évocab  . 
des  souvenirs,  etc.  Dans  tous  ces  cas,  l’étiologie  et  surtout  la  palhogénie  du  hon®  . 
psychique  varient;  elles  aboutissent  néanmoins  à  un  résultat  clinique  grossièrem® ^ 
comparable,  la  confusion  mentale.  C’est  l’étude  analytique  dos  cas  purs  et  relativeW® 
simples,  comme  celui  de  M.  Delmas,  qui  peut  éclairer  le  mécanisme  psychologiqu® 
syndrome  confusion  mentale. 
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Des  Rémissions  dans  la  Démence  précoce,  pr.r  MM.  SiIglas  et  I^ogre. 

^histoire  de  la  malade  qui  se  présente  aujourd’hui  comme  une  démente 
précoce  paraît  intéressante  à  divers  égards. 

9e  1892  à  1896,  l'alTection  a  procédé  par  poussées  successives,  constituant 
•^es  sortes  d’accès.  La  sjmploma:tologie  en  était  assez  polymorphe  (agitation 
Maniaque  avec  loquacité  et  impulsions;  idées  délirantes  diverses  d’auto-accu¬ 
sation,  d’hypocondrie,  de  grandeur;  opposition  et  refus  d’aliments)  et  se  carac¬ 
térisait  surtout  par  la  coexistence  d’une  agitation  de  teinte  maniaque  avec  un 
élire  de  teinte  mélancolique  prédominante,  comme  dans  certains  de  ces  cas 
U  on  appelle  aujourd’hui  des  cas  mixtes. 

Ce  trait  particulier,  comme  d’ailleurs  les  détails  principaux  du  tableau  cli- 
®t<lue,  se  sont  retrouvés,  depuis  le  début  de  la  maladie,  dans  toutes  les  poussées. 

successives. 

Au  point  de  vue  de  l’évolution,  ces  sortes  d’accès,  de  poussées,  furent 
séparées  par  trois  périodes  de  rémissions  de  deux,  trois  ou  quatre  mois,  et  par 
Une  période  plus  longue,  d’une  vingtaine  de  mois,  que  l’on  peut  presque  consi- 
uifor  comme  une  intermittence  puisque,  pendant  tout  ce  temps,  la  malade  a 
''opvis  sa  place  dans  la  vie  sociale,  et  a  pu  faire  à  la  Maternité  ses  éludes  de 
®uge-femme. 

ijclte  question  des  rémissions  dans  la  démence  précoce  est  une  des  plus  im- 
Puctantes  pour  le  clinicien  et,  il  faut  bien  le  dire,  une  de  celles  qui  restent  le 
Uioins  connues.  A  travers  les  avis  contradictoires  émis  par  les  auteurs,  il  semble 
®®Pendant  qu’une  notion  tende  à  se  dégager,  c’est  que  l’incurabilité  définitive 
®st  la  règle  dans  la  démence  précoce,  mais  que,  parfois,  on  observe  des  rémis- 
telles  que  les  malades  donnent  l’impression,  non  seulement  aux  profanes, 
même  à  beaucoup  de  médecins,  d’être  totalement  guéris. 

On  en  voit  qui,  à  un  œil  averti,  présentent  encore  quelques  légers  symptômes 
^  siduels,  marquant  désormais  une  tare  individuelle,  toutefois  leur  permettant 

''ivre  inactifs  dans  la  vie  commune  sans  attirer  l’attention. 


leui 


Mais 


on  en  voit  d’autres  aussi  qui  peuvent  même  jouer  un  rôle  actif  et  tenir 


place  dans  la  société,  et  cela  parfois  pendant  un  temps  assez  long. 

La  malade,  pendant  vingt  mois,  entre  deux  accès,  a  pu  faire  ses  éludes  et  son 
8e  de  sage-femme.  L’un  des  présentateurs  a  soigné  jadis  un  garçon  de  17  ans 
H  1,  après  un  accès  de  stupeur  catatonique  ayant  duré  plusieurs  années,  a  pu 
près  de  quinze  ans  au  dehors,  dans  le  milieu  social  auquel  il  appartenait 
sa  famille,  faire  son  service  militaire  et,  sorti  de  l’asile  sans  aucune  posi- 
tfa^'  comme  comptable  à  la  satisfaction  de  ses  chefs,  et  gagner  un 

cment  qui,  par  suite  d’augmentations  progressives,  lui  permit  de  se  marier 
suffire  aux  frais  de  son  ménage.  Repris  do  stupeur  catatonique,  il  fut 


ft  de  „ 

interné 


en  1908  à  üicêtre.  Depuis  lors,  son  état  ne  s’est  pas  modifié. 


y  a  quatre  mois,  une  jeune  malade  est  sortie  du  service  de  M.  Séglas,  après 
*e  mois  d’internement,  pendant  lesquels  elle  a  présenté  le  tableau  le  plus 
On  ^  typique  de  la  démence  catatonique.  Au  moment  de  sa  sortie, 

gjj®®  pouvait  plus  relever  que  quelques  légers  spasmes  des  muscles  de  la  face. 
Y^ir  état  de  modiste  ;  pour  combien  de  temps,  on  ne  saurait  le  pré- 

tlem’  9u’une  pareille  rémission  se  soit  produite  chez  elle,  après  un  an  et 
(,];  .*  'i  ’^ne  démence  précoce  caractérisée,  ce  n’en  est  pas  moins  déjà  un  fait 
^^ique  très  remarquable. 

semble  qu’il  y  a  là  une  justification  de  l’idée  des  auteurs  qui  se  refusent  à 
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v.oir  dans  le  processus  fondamental  de  la  démence  précoce,  une  véritable 
démence,  et  qui  lui  ont  attribué,  en  conséquence,  les  noms  divers  de  paradé- 
mence,  d’ataxie  psychique,  de  schizophrénie. 

M.  G.  Ballet.  —  Ce  cas  parait  intéressant  parce  qu’il  est  exceptionnel  de  rencontrer 
des  rémissions  aussi  complètes,  aussi  nombreuses  et  aussi  prolongées  dans  la  démence 
précoce.  Dans  cette  ad'ection,  en  ell'ot,  on  observe  assez  souvent  au  début  une,  plus 
rarement  deux  rémissions,  au  cours  de8(|uelk;s  le  malade  très  amélioré  reste  néanmoins 
touché,  diminué.  11  semble,  dans  le  cas  de  MM.  Séglas  et  Logre,  qu’on  ait  eu  all'aire-à 
de  véritables  iutermissions  analogues  à  celles  c|u’on  rencontre  quelquefois  dans  une 
forme  do  démence  habituellement  progressive,  la  démence  paralytique. 

M.  üiipiiÉ.  —  Krifqjelin  et  Nissl  ont  rapporté  des  cas  de  rémission  complète  et  prolongée 
des  formes  hébéphrénique  et  catalonique  de  la  démence  jirécoce.  Je  rappelle  que  j’ai,  en 
1904,  au  congrès  de  l'au,  cité  le  cas  de  la  disparition  absolue  des  troubles  psychiques 
chez  une  jeune  fille  qui  avait  présenté,  dix-huit  mois  auparavant,  le  syndrome  le  plus 
typique  de  la  démence  précoce  catatonique,  pondant  six  mois.  Depuis,  la  guérison  s’est 
confirmée  ;  la  malade  s’est  mariée,  a  eu  douze  enfants  sans  trouble  mental  et  elle  reste 
normale  depuis  environ  neuf  ans.  Ce  sont  ces  cas  qui  autorisent  à  ne  pas  dénommer 
démence  précoce  un  ensemble  do  syndromes  psychopathiques  si  variables  dans  leur  évo¬ 
lution  et  leur  terminaison.  La  démence  précoce  doit  être  considérée  non  pas  comme  une 
maladie,  mais  comme  le  résultat  d’une  évolution,  comme  la  terminaison,  d’ailleurs  fre¬ 
quente,  do  nombre  d'états  morbides  essentiellement  polymorphes,  dissemblables,  et  que 
leur  commune  issue  démentielle  possible  n’autorise  pas  à  considérer  comme  identiques 
do  nature. 

M.  Séglas.  —  La  notion  de  ces  rémissions  et  surtout  de  ces  intermittences  est  très 
troublante  si  on  admet  que  dans  la  démence  précoce,  la  démence  est  primitive,  initiale- 
Il  n’en  était  pas  de  mémo  lorsqu’on  no  voyait  dans  la  démence  qu’un  syndrome  terminal 
d’une  évolution  morbide  ayant  pu  osciller  jusque-là  à  travers  des  phrases  diverses. 

Quand  la  malade  est  arrivée  à  la  Salpêtrière,  on  1898,  il  n'oxistait  pas  do  signes  d® 
démence  actuelle,  l’alïection  était  encore  en  pleine  activité,  et  la  notion  d’une  évolution 
antérieure  par  paroxysmes  entrecoupés  de  rémissions  et  d'une  longue  intermittence 
mettait  au  maximum  les  causes  d’erreur. 

Cependant  à  cette  date,  mon  maître  J.  Falret  s’était  refusé  à  voir  là  un  cas  de  manie' 
intormiltonto,  et  avait  conclu,  suivant  le  vocabulaire  do  l’époque,  à  un  délire  polj" 
morpbo,  syndrome  pour  lequel  il  admettait  en  général  dos  rémi.ssions  possibles,  mais  un 
pronostic  final  très  réservé.  Dans  le  cas  particulier,  on  raison  des  caractères  du  jjolymor- 
phisme,  de  la  discordance  qui  lui  paraissait  exister  entre  dilférents  éléments  symptoma¬ 
tiques,  de  sa  fixité  dans  laquelle  il  voyait  l’indice  d’un  processus  mental  s’orientant 
vers  ce  qu’il  ap|»ellait  la  cristallisation,  il  avait  considéré  l’état  de  la  malade  coinnte 
comportant  un  pronostic  grave,  et  l’avenir  probable  lui  paraissait  devoir  être  la  chroni¬ 
cité,  sinon  la  démence,  démence  déjà  vésanique,  terminale,  suivant  le  vocabulaire  et  le^ 
idées  do  l’époque. 

V.  Hallucinose  chronique,  par  MM.  Duphé  et  Gei.ma. 

Histoire  d’une  malade  âgée  de  43  ans  qui,  depuis  quatre  ans,  à  la  suite  d’uB 
choc  moral,  entend  des  voix,  aperçoit  des  fantômes  et  soulfre  de  troubles  de  1®' 
sensibilité  générale  ;  ces  symptônres  pénibles  ne  lui  laissent  aucun  repos. 
malade  ne  pri’senle  aucune  idée  délirante,  même  la  plus  vague.  Parfois  elle  rap¬ 
porte  les  hallucinations  à  des  troubles  pathologiques,  elle  se  croit  malade  et  ® 
consulté  de  nombreux  médecins.  Mais  le  plus  souvent  elle  croit  voir  et  entendre 
réellement  ;  elle  se  mêle  à  la  vie  de  personnes  éloignées  d’elle,  tout  en  se  demei*', 
dant  comment  de  pareils  faits  peuvent  se  produire.  Contrairement  aux  malade* 
délirants,  elle  ne  croit  pas  purement  à  ce  que  lui  disent  scs  voix,  elle  constate 
ce  qu’elle  entend  et  en  discute  la  signification. 

Ce  tableau  clinique  se  rapproche  sensihlement  de  celui  que  Séglas  a 
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décrit  sous  le  nom  de  délire  hallucinatoire  et  des  cas  présentés  à  la  Société  médico- 
P^ycholoi/ique  par  son  élève  Cotard,  11  offre  également  les  plus  étroites  analogies 
f'Vec  l’observation  présentée  dernièrement  à  la  Société  clinique  de  Médecine  men- 
tale  par  M.  Crinon.  Sans  vouloir  entreprendre  l’étude  de  ce  syndrome,  les 
auteurs  estiment  qu’il  doit  être  distingué  sous  le  nom  d’  «  hallucinose  »  des 
délires  ou  des  psychoses  hallucinatoires,  dans  lesquels  les  interprétations  et  les 
conceptions  délirantes  constituent,  avec  les  hallucinations,  le  tableau  clinique. 

terme  d’hallucinose,  dû  à  Wernicke  désignait,  dans  la  terminologie  du 
Maître  allemand,  des  délires  hallucinatoires  aigus  ou  chroniques.  11  y  aurait 
avantage  à  en  restreindre  la  signification  et  à  l’appliquer  à  la  dénomination  des 
syndromes  purement  ou  presque  purement  hallucinatoires  comme  ceux  de 
"Cglas,  Cotard,  Crinon  et  celui  du  cas  actuel. 

—  J’accepte  d’autant  plus  volontiers  le  terme  d’halliicinoso  clironique  pro- 
^  s6  par  M.  Dupi’é  pour  désigner  les  faits  analogues  à  celui  (ju’il  présente  que  le  terme 
P^Vcliose  balliicinatoire  chroniipie  prête  à  confusion.  Je  me  sers  de  ce  dernier  pour 
idé'^^'i  *  *cs  psycliopatliios  où  le  délire,  plus  ou  moins  systématisé,  constitué  par  des 
I  de  persécution  et  dos  idées  ambitieuses,  associées  à  des  liallucinations  multiples, 
a  vers  la  chronicité  avec  ou  sans  démence  terminale. 

—  11  est  un  détail  qu’il  peut  être  intéressant  de  rocherclior  en  pareil  cas  et 
I  B'  A  avait  noté  chez  ses  deu.v  malades.  Il  avait  remarqué  qu’ils  étaient  entrés 

icêtre  volontairement,  que  l’un  d’eux  déclarait  se  trouver  plus  tranquille  dans  un 
de*'''®®  do  mabouls  qu’en  liberté  ;  que  l’aulre  sans  admettre  ses  hallucinations  comme 
êtr  P®®'’®*’^'éDes  subjectifs,  convenait  volontiers  que  tout  cola  était  absurde  et  disait 
6  Venu  pour  se  soigner.  11  semble  donc  que  cos  malades  qui  ne  reconnaissaient  pas 
qv^‘*'*'®'®^éro  subjectif  de  leurs  hallucinations  et  les  acceptaient  comme  des  réalités, 
’®'d' d’autre  pari,  sinon  la  conscience  précise,  du  moins  comme  un  vague  sentiment 
^quelque  chose  d’anormal. 

ce  que  peut  valoir  cette  remarque  au  point  de  vue  psychologique,  relative- 
POür  P®**  d’aptitude  aux  interprétations  délirantes  surajoutées.  En  pratique,  cola 

s’ad  expliquer,  jusqu’à  un  certain  point,  pourquoi  c’est  au  médecin  qu’ils 

dont'*^*^°*'  pour  demander  conseil  et  secours,  un  pou  à  la  façon  des  hypocondriaques 
ij)ql  !  ®  0^1  l’insistance,  les  confidences  prolixes  Nous  avons  noté  d’ailleurs  que  nos 
des  n’avaient  pas  le  caractère  ombrageux  et  méfiant  du  persécuté. 

VI.  Un  cas  de  Délire  à  trois,  par  MM.  Dupré  et  Fouque, 

d’un  ménage  de  persécutés  ;  le  père,  la  mère  et  le  jeune  enfant  sont 
^ ''  infirmerie  spéciale  aux  fins  d’un  examen  mental  et  de  là  envoyés 
Pdrément  dans  divers  services. 

Ig  **.  de  trois  semaines  la  femme  qui  avait  paru  être,  à  l’examen  clinique, 
n’est  en  effet  nullement  améliorée.  Quant  au  père  et  au  fils  ils  ont 
à  leur  délire. 

sont*-'*^*^*^*'*  des  caractères  classiques  de  celte  observation  doux  particularités 
gqjet*^  velever.  D’abord  c’est  le  sujet  le  plus  intelligent  qui  a  été,  en  l’espèce,  le 
nant  f  naôme  prouvé  son  intelligence  en  systématisant  et  en  coordon- 

®®ienfr  ®nnçu  par  sa  femme,  en  lui  conférant  une  apparence  pseudo- 

faibl  '  i'd  contagion  délirante  s’est  exercée  sur  lui  non  pas  à  cause  de  la 
dàbipu^  de  1  esprit,  mais  à  cause  de  la  faiblesse  de  la  volonté  ;  non  pas  par 
déj^  a  ^^°*’***®’  P'*-'’  suggestibilité.  Le  fait  vient  à  l’appui  des  remarques 

délir^”^*^***^^®  ^'’ddud  sur  le  rôle  du  caractère  dans  la  contagion  du 

)  enfant  a  participé  au  déiire  collectif,  non  seulement  par  le  méca- 
®  I  exécution,  mais  aussi  et  surtout  par  myothamie  vaniteuse  et  maligne  : 
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La  tendance  au  mensonge  et  à  la  fabulation  étant  mise  ici  en  jeu  par  le  désir  de 
se  rendre  intéressant  et  par  la  méchanceté. 

M.  Ballet.  —  Il  y  cependant  une  observation  à  faire  sur  ce  cas  de  contagion,  c’est 
que,  contrairement  à  la  règle  liabituolle  fixée  par  Falrot,  l’homme  contaminé,  au  lieu 
d'être  un  débile,  a  ici  une  intelligence  supérieure  à  la  moyenne  de  son  milieu. 

M.  Dumas.  —  11  est  bien  certain,  dans  le  cas  présent,  que  l’homme  est  ici  le  plus  intel¬ 
ligent  ;  cela  prouve  qu’en  dehors  de  la  débilité  qui  n’existe  pas  ici,  il  y  a  d’autres  élé¬ 
ments  plus  ou  moins  complexes  de  contagion. 

Vît.  Sur  un  cas  d’Amnésie  à  prédominance  antérograde  au  cours 

d’une  Syphilis  cérébro-spinale  fruste,  par  MM.  IIenhi  Claude  et  LévY- 

Valensi. 

Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  43  ans  présentant,  d’une  part  une  amnésie  po*’' 
tant  sur  les  faits  anciens  et  sur  les  faits  récents,  et  d’autre  part  des  symptômes 
d’ordre  tabétique. 

Le  cas  doit  être  absolument  distingué  de  la  paralysie  générale  et  semble 
plutôt  devoir  être  rapproché  de  la  psychose  de  Korsakoff. 

Divers  phénomènes  comme  la  névrite  optique,  des  signes  radiculaires,  un® 
atrophie  unilatérale  de  la  langue,  la  réaction  de  Wassermann  étant  positive) 
■conduisent  à  penser  à  des  lésions  syphilitiques  en  foyers  disséminés  et  en  voie 
d’évolution. 

Ces  formes  de  méningo-encéphalite  syphilitique  représentent  des  types  lî® 
transition  entre  la  syphilis  méningée  scléro  gommeuse  et  la  paralysie  générale- 
Elles  sont  peut-être  plus  accessibles  au  traitement  mercuriel  et  ioJuré.  En  fa'*’’ 
le  malade,  s’il  n’a  pas  été  sensiblement  modifié  par  la  thérapeutique  spécifique) 
a  conservé  un  état  stationnaire.  Il  va  être  soumis  aux  injections  d’arseno-benzô^ 
et  peut-être  tirera-t-il  quelque  bénéfice  de  ce  remède. 

Vlll  Éruption  bulleuse  des  extrémités  chez  un  Paralytique  général' 
par  MM.  Laignel-Lavastine  et  II.-M.  Eay. 

Il  s’agit  d’un  paralytique  général  qui,  par  artérite  vraisemblablement  syphH'" 
tique,  a  présenté  au  cours  d’une  asphyxie  symétrique  des  extrémités  une  érup' 
tion  bulleuse.  Cette  première  manifestation  d’une  gangrène,  infectée  secondai' 
rement  par  le  staphylocoque,  nécessita  l’amputation  des  deux  annulaires  et  1® 
malade  guérit. 

Le  point  intéressant  et  difficile  ôtait  de  faire  la  dilîérenciation  clinique  entf® 
cette  éruption  bulleuse  d’origine  artérielle  et  les  éruptions  bulleuses  d’orig'“® 
nerveuse. 
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MOUT  RAPIDE 

^  LA  SUITE  DE  LA  CRANIECTO.AIIE  DÉCOMPRESSIVE  (1) 


MM.  Souques  et  de  Martel. 

dure-mère,  exerce  une  action 
’  «“e  fuit  en  général  disparaitre  rapidement  le 
Papn  Z  intracrânienne  :  céphalée,  vomissements,  stase 

•fuïs  ceruin  1  1  syndrome.  Et  même, 

Lant  V  f  cephalees  rebelles  et  atroces,  d’œdème  de  la  papille  évo- 

“«■■gence.'''''  traitement 

meltr  ''  trépanation  simple,  si  efficace  dans  l’im- 

8^ave  dri°‘’’‘^  T  quelques  cas  exceptionnels  faire  courir  un 

diminup?f  defe™"®*-  mort  rapide,  post-opératoire.  Ce  n’est  pas  pour 
f'uttentL  ‘f®  craniectomie  décompressive  que  nous  appelons 

IsVc*' PU‘-L  pour  indiquer,  avec  quelques 
lu'uîonvi  l’opération  n'est  pas  sans  gravité  et 

tâcher  H  a.  reserves  avant  d’intervenir  ;  c’est,  d’autre  part,  pour 

mesure  ®uuse  de  ce  danger,  et  par  suite  de  le  prévenir,  dans  la 

“‘c  uu  possible. 

eéphaî'é'e'lf  h!  ~  ’  ®  ®‘‘®’  Présente  depuis  quatre  à  cinq  ans  des  crises  do 

“'°'®  fui®  pur  an,  durant  quelques  jours 

PresoL  A  l*  !  *1®  l^u  crise  terminée,  la  gaîté  reparaît  ^ 

“  y  a  un  an  ™é>ne  époque  apparition  d’une  surdité  qui  a  progressé  depuis  lors. 
PUresse  imene^hP»!!  diplopie  qui  persiste  pendant  deux  à  trois  mois,  et  une 

®f‘e  ainb^yïpio  T  1“®  'u  s’alfaiblissait; 

P'éle.  Entie  fèmL  .  rapidement,  et  depuis  quelques  mois  la  cécité  est  com- 

®®muolence  survenues  quelques  crises  de  céphalée,  de  vomissements  et  do 

®*Plo^édeVx^vI.‘*®®®‘",'^‘V?f“’  .présente  une  cécité  coniplèle  ;  le  fond  de  l’œil 

®’‘ normal  sans  ii^  ^  Ga  ezowski  qui  nous  avait  obligeamment  adressé  cet  enfant,’ 
^  U  ni  n  v’staZ  ‘  papillaire  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière  ;  il 
.  stagmus  ni  paralysie  de  la  musculature  externe. 

omiiiiinicaiion  faite  à  la  Société  ih  Xeurologic,  le  2  mars  1911. 
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La  surdité  bilutéi'ale  est  à  peu  près  coruplèle.  sans  lésimis  do  roreillo  luoyonnc. 

l’as  de  troubles  intellectuels  appréciables.  Jusqu’à  l’an  dernier,  l’enfant  était  parmi  !<“’ 
in-etniers  de  sa  classe.  Actuellement,  son  intelligence  parait  normale;  il  n’v  a  ni  torpeur 
physique  ni  morale  ;  il  a  l’entrain  des  enfants  de  son  dgo. 

Il  n’e.xisie  aucun  trouble  moteur,  ni  asyncrgic,  ni  ataxie,  ni  titubation,  ni  contracture, 
ni  raideurs  d’aucune  espèce  ;  la  inarcbo  et  les  mouvements  sont  tout  à  fait  normaux- 
l’as  de  troubles  subjectifs  ni  objectifs  de  la  sensibilité.  Les  réllexes  tendineux  (rotuliens 
et  achilléons)  sont  normaux  ;  les  rôdexes  du  radius  et  olécraniens  sont  peut-être  un  pe“ 
faibles,  l’as  de  clonus.  Les  réllexes  abdominaux  existent,  les  crémastériens  manquent. 
Uuant  au  signe  de  Itabinski,  nous  l’avons  constaté  des  deux  cétés,  plus  net  à  gauche 
qu’à  droite,  à  la  suite  d’une  crise  de  céphalée  et  de  vomissements;  les  jours  suivants,  n 
n’existait  plus.  11  n’y  a  ni  troubles  trophiques  ni  troubles  vaso-moteurs  appréciables. 

Les  dilférents  appareils  sont  normaux.  Le  pouls  régulier  bat  à  80:  les  urines  ne  ren¬ 
ferment  ni  sucre  ni  albumine.  Il  faut  ajouter  que  la  percussion  crânienne  est  indolore  et 
q  l’une  ponction  lombaire  (pratiquée  le  24  décembre)  de  5  centimètres  cubes  a  montré  un 
liquide  clair,  sans  lymiibocytes  et  sans  hypertension.  , 

Il  y  a  deux  mois,  ou  a  fait  à  l’enfant  tous  les  jours,  pendant  trois  semaines,  une  friction 
nurcuriellc  et  on  lui  a  donné  do  i’iodure  de  iiotassiuin  ;  et  cela  sans  aucun  succès. 

Les  crises  do  céphalée  et  de  vomissements  sont  devenues  plus  fréquentes  depuis, 
quelque  temps.  Ainsi,  du  20  décembre  au  10  janvier,  il  y  en  a  eu  trois. 

Le  11  janvier  1911,  l’enfant  est  opéré  à  10  heures  du  matin  :  l’opération  dure  à  P®*”., 
dix  minutes  et  on  doiinc  une  très  faible  iiuantilo  de  chloroforme.  On  enlève  uu  vole 
osseux  dans  la  région  pariétale  de  8  centimètres  sur  10,  sans  inciser  la  dure-mère.  L  en¬ 
fant  SC  réveille  peu  après.  A  8  heures  du  soir,  il  n’ofl'rail  rien  d’anormal.  Le  lendeniai 
12  janvier,  à  7  heures  du  matin,  mort  subite.  La  famille  fit  opposition  à  l’autopsie. 

OesEiivATio.N  IL  —  Enfant  de  16  ans.  Syndrome  d’hypertension.  'l’roublcs  cérébelleu* 
avec  paralysie  des  V”,  VI%  VII»  et  VllP.  Dissociation  syringomyélique  do  la  sensibilih’’ 
Pas  de  troubles  moteurs.  ,  , 

Trépanation  occipitale.  Mort  deux  heures  après.  A  l’autopsie,  tumeur  de  la  protun 
rance  et  du  bulbe. 

ÜBSEiivATioN  111.  —  Jeune,  femme  de  24  ans.  Syndrome  d’hypertension  avec  troublo* 
cérébelleux.  ' 

Trépanation  large  de  la  région  occipitale.  La  malade  meurt  brusquement  dans  lanun> 
elle  avait,  ajirès  l’opération,  repris  entièrement  connaissance.  A  l’autopsie,  tumeur  de  h* 
protubérance. 

ÜDSEuvATioN  IV.  -  Enfant  d’une  douzaine  d’années.  Syndrome  d’hypertension  avec 
troubles  cérébelleux.  ,,  ,, 

Trépanation  occipitale.  Mort  subite  au  moment  oii  se  terminait  le  pansement.  A  ia“' 
topsie,  volumineuse  tumeur  ayant  envahi  rhémispbère,  le  pédoncule  cérébral  et  la  pc®' 
tiihérance. 

üasBiivATioN  V.  —  Jeune  femme  présentant  un  syndrome  d’hyperlension.  Trépanati®® 
pariétale  avec  ouverture  de  la  dure-mère.  Mort  subite  vingt-quatre  heures  après  le  pà® 
sement.  Pas  d’autopsie. 

OiisEnvAïioN  VL  —  Kerame  de  45  ans,  présentant  un  syndrome  d’hypertension  av®® 
troubles  cérébelleux  et  paralysie  des  V»,  Vil»  et  Vlll»,  . 

Trépanation  occipitale.  Durant  l’intervention,  au  moment  où  le  volet  est  soulevé,  la 
sion  artérielle  tombe  brusquement  de  21  à  9.  Sérum  intraveineux  immédiat  qui  remoD 
la  tension.  Le  soir,  même  phénomène,  môme  traitement,  mémo  résultat.  Quatre  jo® 
après,  mort  très  rapide  en  deux  heures. 

Dans  les  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  l’aulopsie  a  pu  être  faite  ti’Oi* 
fois.  Trois  fois  elle  a  montre  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  située  dans  la 
cérébelleuse,  et  fort  avancée  dans  son  évolution.  La  mort  rapide  peut,  du  rest®’ , 
se  produire  dans  les  tumeurs  intracrâniennes  de  tout  siège  ;  mais  il  est  à  remél 
quel'  qu’elle  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  les  tumeurs  de  l’étage  inféri®®^ 
du  crâne.  Elle  est,  par  contre,  assez  rare  quand  il  s'agit  d'un  néoplasme  d® 
convexité  des  hémisphères.  ■ 
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Il  n’est  même  pas  nécessaire  qu’il  y  ait  trépanation  crânienne  pour  que  la 
niort  rapide  survienne.  L’un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’en  observer  un  exemple 
fi'appant  dans  le  service  de  Charcot  :  une  malade,  présentant  les  signes  d’une 
tumeur  intracrânienne,  devait  être  présentée  aux  éléves,  lorsque,  sans  raison 
apparente,  la  veille  de  la  leçon,  elle  succomba  rapidement.  A  l’autopsie,  on 
trouva  un  néoplasme  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 

La  mort  dépend  probablement  d’un  trouble  apporté  par  la  décompression  aux 
tondions  du  bulbe,  organe  presque  intangible.  Du  fait  de  la  levée  du  volet  osseux, 
le  bulbe,  depuis  longtemps  gêné  dans  sa  circulation,  subit  une  poussée  hjperé- 
®>que  qui  peut  aller  jusqu’à  l’œdème  et  jusqu’aux  hémorragies.  Peut-être,  dans 
quelques  cas,  peut-il  se  produire,  à  la  faveur  de  la  décompression,  un  déplace- 
uient  de  la  tumeur  et  des  tiraillements  du  bulbe.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  semble 
l^len  que  c’est  à  la  suite  de  la  décompression,  produite  par  la  levée  du  volet 
usseux,  qu’apparaissent  les  premiers  accidents. 

Y  a-t-il  un  moyen  infaillible  de  parer  à  ces  accidents  ?  C’est  peu  probable. 
"*•  Sicard  conseille  d’accoutumer  le  système  nerveux  à  la  décompression  par 
^eux  ou  trois  ponctions  lombaires  préalables,  précédées  et  suivies  d’un  repos  de 
'l®ux  ou  trois  jours  au  lit,  faites  dans  le  décubitus  latéral,  espacées  de  cinq  à 
Six  jours  et  ne  soustrayant  chacune  que  6  à  10  centimètres  cubes  de  liquide 
•^Éphalo-rachidien.  Ces  mesures  sages  et  prudentes  méritent  d’être  mises  en  pra- 
^ique.  Mais  la  ponction  lombaire  n’est  pas  toujours  inofifensivc  et  elle  a  pu 
povoquer  la  mort  par  elle-même.  Les  chirurgiens  américains  la  rejettent  abso- 
•unient. 

11  faut  décomprimer  aussi  graduellement  que  possible,  en  opérant  lentement 
si  en  perforant  un  grand  nombre  de  fois  le  crâne,  avant  de  lever  le  volet  osseux. 

^aut  trépaner  loin  de  la  région  occipitale,  dans  la  région  sous-temporale, 
quand  on  croit  se  trouver  en  présence  d’une  tumeur  de  la  loge  cérébelleuse,  déjà 
avancée  dans  son  évolution,  et  ne  trépaner  que  plus  tard  l’étage  inférieur  du 
'l'âne.  Enfin,  et  surtout,  il  faut  intervenir  de  bonne  heure,  alors  que  la  tumeur, 
P®u  avancée,  n’a  pu  encore  produire  une  grosse  hypertension. 

En  résumé,  la  mort  rapide,  suite  de  décompression,  dans  les  tumeurs  céré- 
^vales  est  surtout  fréquente  dans  les  néoplasmes  de  l’étage  inférieur  du  crâne, 
un  de  nous  a  pratiqué  72  trépanations  décompressives  avec  9  morts  rapides. 
'  ces  9  morts,  il  y  en  a  6  qui  sont  survenues  à  la  suite  de  décompression  pour 
tumeurs  de  l’étage  inférieur.  Aussi  doit-on  porter  un  pronostic  réservé  quand 
'h  a  diagnostiqué  une  tumeur  de  cette  région,  exigeant  une  craniectomie. 

même,  le  pronostic  doit  être  l'éservé  lorsqu’on  constate  un  syndrome  d’hy 
P'vtension  crânienne,  sans  qu’aucune  localisation  ait  pu  être  faite,  parce  que 
*18  ce  cas  on  peut  fort  bien  se  trouver  en  présence  d’une  tumeur  de  la  loge 

"^■•ébelleuse.  ' 

Par  contre,  le  pronostic  sera  inflniment  meilleur  quand  on  aura  pu  recou¬ 
res  h^'  le  néoplasme,  cause  du  syndrome  d’hypertension,  occupe  la  convexita 

^  11  importe  beaucoup  de  ne  pas  décomprimer  d’emblée'au  niveau  de  la  région 
Uf  1*“®’'’  quand  on  a  lieu  de  supposer  une  tumeur  volumineuse  du  bulbe,  de  la 
tio°  °**  *lu  cervelet.  Il  faut  commencer  par  faire  un  Cushing  (trépana- 

1  ,  ^^“^■temporale),  et  plus  tard,  si  l’évolution- de  la  maladie  le  permet,  aller  à 
loge  cérébelleuse.  . 
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MOUVEMENTS  ASSOCIÉS  DU  MEMBRE  INFÉRIEUR  MALADE 

CHEZ  LES  HÉMIPLÉGIQUES  ORGANIQUES 


G. -B.  Cacciapuoti 

Assistant  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  de  Naples. 

Directeur  ;  le  Professeur  L.  Bianchi. 

Dans  le  numéro  2  de  la  lievui’  ncurolog u/ue  de  colle  année,  M.  Haimisle 

revient  sur  quelques  mouvements  associés  du  membre  paralysé  chez  les  héiDl* 
plégiques;  il  avait  décrit  l'adduction  et  l’abduction  associées  dans  un  précédent 
travail  (I);  dans  sa  nouvelle  communication,  il  rapporte  d’autres  mouvements 
associés  qui,  de  même  que  les  premiers,  sont  réalisés  du  côté  malade  quand  on 
fait  exécuter  un  efl'ort  par  le  membre  sain. 

Parmi  ceux-ci,  un  des  plus  importants  est  celui  que  M.  Ilaïmiste  décrit  en  ces 
termes  :  i  Le  malade,  étant  couché  sur  le  dos,  soulève  sa  jambe  saine,  l’articU" 
lation  du-genou  étant  en  extension,  à  une  hauteur  de  50",  qu’il  garde,  grâce  à 
l’appui  de  la  main  de  l’observateur  qui  soutient  le  talon.  Le  malade  est  alors 
invité  à  abaisser  celte  jambe;  mais  cette  dernière  rencontre  un  obstacle  dans 
main  de  l’observateur  qui  la  soutient.  On  voit  alors  que  la  jambe  paralysée,  si 
elle  était  auparavant  dans  la  position  d’abduction,  fait  un  mouvement  involon¬ 
taire  en  dedans  ou,  ce  qui  est  plus  rare,  un  mouvement  involontaire  en  dedans 
et  en  haut;  si  elle  était  auparavant  en  état  d’adduction,  elle  n’exécute  que  1® 
mouvement  d’élévation.  » 

Je  dois  faire  observer  que,  dans  un  travail  intitulé  :  Nuovi  segni  di  paralisi  org<t' 
uiea  dell’  arto  inferiure  (2),  publié  en  février  1910,  où  je  traitais  des  différents 
mouvements  associés,  et  notamment  de  l’adduction  et  de  l’abduction  associées  d® 
Kaïmiste,  j’ai  décrit  un  phénomène  qui,  à  part  quelques  petites  différences  dan* 
les  détails,  est  précisément  celui  que  j’ai  textuellement  cité  d’après  l’article  de 
l’auteur  russe.  Dans  ce  mouvement  associé,  où  se  trouvent  combinées  l’adduc 
tion  et  la  flexion  de  la  cuisse,  j’ai  trouvé  la  flexion  plus  constante  et  plus  évi¬ 
dente;  je  lui  ai  par  suite  acccordé  la  prépondérance,  et  j’ai  proposé  pour  c® 
phénomène  le  nom  de  «  flexion  antagonistique  ».  Ce  dernier  adjectif  m’éta' 
suggéré  parce  que  j’ai  noté  que  la  contraction  des  fléchisseurs  de  la  cui*®® 
paralysée  s’associait  à  l’effort  des  muscles  extenseurs  de  la  cuisse  saine. 

J’ai  été  heureux  de  constater  que  M.  Kaïmiste,  évidemment  sans  avoir  lu 
travail,  confirmait  mes  observations.  Je  dirai  cependant  que  ce  mouvei»®” 
de  flexion  ne  me  parait  pas  aussi  rare  que  M.  Kaïmiste  semble  le  croir®’ 
puisque,  sur  57  cas  d’hémiplégie  et  de  monoplégie,  je  l’ai  trouvé  70 
pour  100.  De  plus,  j’ai  fait  remarquer  combien  sont  variés  et  fréquents  c 

(1)  /lente  neurologique,  1909,  numéro  3.  ,,0 

(2)  G. -B.  Cacciapuoti,  Nuovi  segni  di  paralisi  organica  dell’  arto  iid'eriore.  Rie®® 
sulle  .sinciiio.sie  e  sui  movimenti  automatici.  Anuali  di  Nem-ologia,  1910,  numéro  L 
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mouvements  associés  du  membre  inférieur,  dans  lesquels,  à  un  effort  des  flé¬ 
chisseurs  d’un  côté,  correspond  la  contraction  des  extenseurs  de  l’autre,  et  vice 
ils  ressortissent  de  mécanismes  analogues  à  celui  qui  organise  les  mou- 
■'’omenls  alternés  du  pas,  fait  dont  Sherrington  a  donné  une  confirmation  expé¬ 
rimentale  (1). 

Raïmiste  propose,  de  son  côté,  une  interprétation  très  ingénieuse  de  ces 
mouvements  associés,  line  reconnaît  pas,  dans  ces  mouvements,  un  excès  d’ac- 
ivité,  une  hyperkinésie  de  certains  muscles,  mais,  au  contraire,  une  insuffi¬ 
sance  dans  l’action  des  autres,  de  ceux  qui,  chez  le  sujet  sain,  en  immobilisant 
a  membre,  masquent  l’effet  de  la  contraction  qui  produirait  le  mouvement 
pathologique.  Ainsi,  dans  l’effort  de  l’abaissement  d’une  jambe,  on  observe  la 
contraction  des  fléchisseurs  et  des  adducteurs  de  l’autre  ;  cependant  une  telle 
contraction  reste  stérile,  parce  que  les  extenseurs  de  la  cuisse  et  du  pied  fixent 
so  idement  le  pied  sur  le  lit  :  pour  peu  que  cette  action  stabilisatrice  fasse 
le  mouvement  pathologique  de  flexion  et  d’adduction  va  se  produire. 

‘  ai-  conséquent,  ces  mouvemeuts  associés  sortiraient  du  groupe  des  synciné- 
au  sens  de  Ilitzig  et  de  Westphal,  et  ils  constitueraient  un  nouveau  groupe 
c  mouvements  pathologiques  caractérisés,  de  la  même  façon  que  la  flexion 
ombinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  de  Babinski,  par  le  déficit  de  stabilisation. 

ai  pu  constater  la  vérité  des  observations  de  Raïmiste,  mais  j’ai  noté,  de 
P  ns,  que  la  contraction  des  muscles  qui  produisent  ces  mouvements,  à  égalité 
effort,  est  précoce  et  excessive  du  côté  paralysé,  en  regard  de  ce  qui  se 
PCodmt  du  côté  sain  et,  par  comparaison,  de  ce  que  l’on  voit  dans  les  mêmes 
Mascles  dans  l’homme  normal. 

^  Cela  nous  porte  à  croire  que,  dans  la  genèse  de  pareils  mouvements,  entrent 
dique^”*^  au  même  degré  le  défaut  de  stabilisation  et  l’élément  spasmo- 

j  Quant  il  ce  qui  regarde  le  phénomène  de  Grasset  et  lîychowski,  c’est-à-dire 
de  soulever,  delà  part  de  l’hémiplégique, simultanément  les  deux 
t  bes,le  genou  restant  en  extension,  Raïmiste  ne  se  contente  ni  de  l’interpré- 
mn  du  premier  (fixation  insuffisante  du  bassin)  (2),  ni  de  celle  du  second,  de 
cérébrale  (l’hémisphère  sain  compenserait  l’autre  pendant  le 
lor  membre  paralysé;  mais  telle  compensation  serait  insuffisante 

11  e  hémisphère  est  engagé  dans  le  soulèvement  du  membre  sain)  (3). 

Jsaie,  à  son  tour,  d’expliquer  ce  phénomène, 
a  observé  que,  si  l’on  tient  soulevé  le  membre  inférieur  malade  d’un  hémi- 
^^®8ique  sans  lui  opposer  une  résistance  notable,  quand  on  commande  au  sujet 
sein°'^t  saine,  la  jambe  paralysée  accomplit  un  mouvement  d’abais- 

fort^”*  P®*"®'*  mouvement  manque  dans  la  jambe  saine,  parce  que  la 

Cel  ^ fléchisseurs  neutralise  celle  des  extenseurs  de  la  cuisse, 
les  d  *^0000,  il  suppose  que,  lorsqu’on  engage  un  hémiplégique  à  soulever 
Pou  j®mbes,  ou,  si  celle  parésiée  était  déjà  soulevée,  à  soulever  l’autre,  il  ne 
des^^^’  premier  cas,  exécuter  la  manœuvre  parce  que  la  contraction 

Extenseurs  empêchera  la  flexion;  dans  le  second  cas,  cette  contraction 

''“h^Xx'xni  ^‘^marks  on  tljo  reflex  mecanism  of  the  step.  liruin,  1910, 

Gadssel,  Nevue  neurolof/ii/ue,  15  octobre  1905,  et  Gkasset,  Rertie  neuro- 

(3)  L  R* 

^lalt  /s  .'ooomski,  Zur  Phiimeiiologia  ^cr  ccrebralen  ttomiplegio.  Ncuroloqüches  Centrnl- 
’  lévrier  1905. 
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fera  abaisser  la  jambe  préalablement  soulevée.  A  cette  occasion,  je  dois  faire 
remarquer  que  l’abaissement  de  la  jambe  parésiée,  ou  mieux  que  la  con¬ 
traction  des  extenseurs  de  la  cuisse,  qu’on  constate  lorsque  la  jambe  est  soutenue, 
n’est  autre  chose  que  l’oppofilion  complémentaire  de  Hoower,  laquelle  devient 
plus  évidente  parce  que  ces  muscles  avaient  été  déjà  mis  en  tension  par  la 
llexion  de  la  hanche.  Ce  mouvement,  qui  fait  partie  des  mouvements  réflexes 
automatiques,  on  ne  l’obtient  que  quand  on  a  un  appui,  ne  serait-ce  que  l’appui 
sur  une  main  qui  vient  aider  à  la  pression  ;  au  contraire  (et  je  l’ai  constate 
sur  nombre  de  personnes  saines  et  d’hémiplégiques),  il  ne  se  constate  pas  si 
cet  appui  manque,  et  la  jambe  est  soulevée  activement. 

Par  contre,  lorsque  l’hémiplégique,  qui  tient  soulevée  sa  jambe  paralj'tique, 
est  engagé  à  élever  la  jambe  saine,  il  doit  opérer  une  substitution  dans  le  méca¬ 
nisme  d’immobilisation  du  bassin  :  c’est-à-dire  qu’à  l’opposition  complémentaire 
de  la  jambe  saine,  il  doit  substituer  un  autre  moyen  de  stabilisation.  Grasset 
croit  qu’il  est  accompli  par  la  contraction  de  la  masse  sacro-lombaire;  j’ai,  au 
contraire,  démontré  qu’il  doit  être  attribué  à  la  contraction  des  grands  droits  de 
l’abdomen  (1). 

Avec  cette  modification,  l’interprétation  de  Grasset  me  semble  demeurer  la 
meilleure;  elle  doit  l’emporter  sur  celle  de  Bychowski  et  sur  celle  de  Kaïmiste, 
la  dernière  proposée. 


III 

A  l'ROl'OS  DE  l’article  DE  M.  RAÏMISTE  (2) 

SUR  LES  MOUVEMENTS  ASSOCIÉS 

DU  MEMIÎRE  INFÉUIEUH  .MALADE  CHEZ  LES  HÉMIPLÉGIQUES  ORGANIQUES 


Noïca. 

M.  Babinski  le  premier,  et  apres  lui  plusieurs  auteurs,  en  découvrant  le® 
signes  qui  caractérisent  une  hémiplégie  organique,  ont  non  seulement  apporte 
un  immense  service  pour  résoudre  le  diagnostic  différentiel  entre  l’hémiplégi® 
organique  et  l’hémiplégie  fonctionnelle,  mais  en  même  temps  ils  ont  soulevé 
nombre  de  questions  nouvelles  qui  intéressent  la  physiologie  normale. 

Nous  n’avons  pas  l’intention,  dans  cet  article,  de  chercher  à  expliquer  1® 
mécanisme  de  chacun  des  signes  organiques  auxquels  nous  venons  de  faive 
allusion;  mais,  à  propos  de  l’article  de  M.  Raïmiste,  nous  désirons  dire  quel' 
ques  mots  sur  la  pathogénie  des  signes  de  Hoower,  de  Grasset,  de  Gaussel, 
Raïmiste,  et  du  signe  de  flexion  combinée  de  la  jambe,  signe  de  M.  BabinskG 
qui  font  le  sujet  du  travail  de  .M.  Raïmiste. 

Signe  de  llooiDer.  —  On  sait  que  ce  signe  réside  dans  la  pression  exercée 

(1)  G. -U.  Ca.xiai'Uoit,  loc.  cil. 

(2)  nerui-  neui-oloj/iqup,  UHI,  p.  71. 
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la  jambe  saine  d’un  hémiplégique,  quand  le  malade  cherche  à  soulever  la 
jambe  malade;  cette  pression  est  plus  forte  si  nous  empêchons  le  soulèvement 
*16  la  jambe  malade. 

Ce  signe  se  trouve,  d’après  l’auteur,  seulement  dans  les  cas  d’hémiplégie 
organique,  et  il  n’existe  pas  dans  les  cas  d’hémiplégie  fonctionnelle. 

Pour  M.  Ilaïmiste,  la  pression  d’une  jambe  —  même  celle  qui  est  malade  — 
pendant  que  l’hémiplégique  soulève  l’autre  —  la  saine  —  se  produit  aussi  chez 
1  tomme  sain,  quand  il  veut  soulever  une  des  jambes,  mais  certainement  à  un 
•^egré  beaucoup  moindre  que  dans  le  premier  cas. 

Nous  sommes,  là-dessus,  du  même  avis,  et  ce  fait  est  très  facile  à  voir  sur 
''àe  personne  saine  couchée  sur  un  lit;  si  nous  lui  demandons  de  soulever 
One  jambe  en  l’air  —  tandis  que  la  paume  d’une  de  nos  mains  est  interposée 
*ntre  le  talon  de  l’autre  jambe,  qui  doit  rester  reposée  sur  le  lit,  et  la  surface 
ou  matelas  — ,  on  sent  que  la  personne  appuie,  avec  son  talon,  sur  notre  main. 

Mais  ce  qui  est  pathologique,  ce  n’est  pas  que  l’hémiplégique  organique 
0  uppuie  pas  avec  la  jambe  saine  quand  il  cherche  à  soulever  la  jambe  malade, 
nu  contraire,  comme  le  dit  Hoower,  il  appuie;  ce  qui  le  différencie  du  fonction- 
ool,  c’est  que  ce  dernier  n’appuie  pas, 

Où  nous  ne  sommes  pas  d’accord  avec  M.  Raïmiste,  c’est  sur  ce  point  :  pour 
Oous,  comme  d’ailleurs  pour  Hoower,  l’hémiplégique  fonctionnel  ne  doit  pas 
oppuyer  avec  la  jambe  saine,  lorsque  nous  lui  demandons  de  soulever  la  jambe 
"balade.  En  effet,  pourquoi  chercherait-il  à  prendre  un  point  d’appui  sur  la 
Jambe  saine,  du  moment  qu’il  ne  cherche  à  faire  aucun  effort  pour  exécuter 
®otre  demande,  sous  prétexte  que  sa  jambe  est  vraiment  paralysée? 

L  hémiplégique  organique,  par  contre,  quoiqu’une  de  ses  jambes  soit  malade, 
herche  honnêtement  à  la  soulever;  il  fait  des  efforts  sincères,  et  dans  ces 
mets  il  prend  point  d’appui  sur  la  jambe  saine. 

Pour  M.  Raimiste,  l’explication  est  tout  autre  :  «  Pour  Hoower,  donc  l’abais- 
®®nient  de  la  jambe  saine,  au  moment  où  le  malade  cherche  à  soulever  la  jambe 
•^alade,  est  signe  d’hémiplégie  organique,  tandis  que  pour  moi,  c’est  l’impos- 
ulité  pour  le  malade  d'empêcher  l’abaissement  de  la  jambe  malade,  au 
'Uotnent  où  il  cherche  à  soulever  celle  qui  est  saine,  qui  me  prouve  l’origine 
^•■ganique  de  la  lésion.  » 

furieux!  M,  Raïmiste  qualilie  l’abaissement  de  l’autre  jambe  —  la  jambe 
'  V'®  —  comme  un  mouvement  associé,  involontaire,  qui  ne  peut  pus  être 
®'ùpêché  par  le  malade  organique  quand  il  s’efforce  de  soulever  la  jambe 
®‘^'ne,  Mais  il  n’est  pas  involontaire  du  tout;  au  contraire,  il  est  très  volontaire, 
P*^>sque  le  malade  le  fait,  comme  l’homme  sain  le  fait  aussi,  pour  prendre  un 
'nt  d’appui  quand  il  cherche  à  soulever  une  des  jambes,  surtout  si  à  l’exécu- 
°ù  de  ce  mouvement  nous  opposons  de  la  résistance. 

.  ®‘’''8'lnement,  un  homme  bien  portant  peut  empêcher  jusqu’à  un  certain 
nt  ce  mouvement  d’abaissement,  mais  je  crois  que  ce  n’est  pas  là  l’intérêt 
ne  signe, 

‘Sil/ne  de  Grasset  et  Gaussel.  —  Ces  auteurs  ont  montré  qu’un  malade  hémi- 
ojj  J '^,**e  organique  étant  couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  si 
ni  demande  de  soulever  séparément  la  jambe  saine  d’abord,  puis,  après 
ceu'^  reposer  celle-ci,  la  jambe  malade  —  dans  le  cas,  bien  entendu,  où 

'n*  n’est  pas  complètement  paralysée,  —  il  soulèvera  certainement  la  pre- 
lev  ^  hauteur  plus  grande,  que  la  seconde.  Si  nous  lui  disons  ensuite  de 

deux  jambes  simultanément,  nous  voyons  que,  quoique  élevées  toutes 
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les  deux  en  l’air,  chacune  d’elles  atteint  une  hauteur  moindre  qu'auparavarit. 

M.  llaimiste  n’admet  pas  l’explication  que  MM.  (irasset  et  Gaussel  ont  donnée 
de  leur  signe,  explication  à  laquelle  nous  nous  sommes  associés  aussi  (1).  Pour 
les  auteurs  de  Montpellier,  il  est  normal  de  pouvoir  soulever  une  jambe  seule, 
plus  haut  que  les  deux  à  la  fois.  Car  dans  le  premier  cas,  quand  on  soulève  une 
jambe,  on  prend  son  point  de  fixation  sur  l’autre  jambe,  tandis  que  dans  le 
second  cas  il  faut  prendre  point  d’appui  sur  le  bassin  ;  mais,  comme  celui-ci 
est  plus  difficile  à  fixer,  voilà  pourquoi  il  est  plus  difficile  de  soulever  les  deux 
jambes  à  la  fois  aussi  haut  qu’une  seule  jambe.  Ces  auteurs  ont  absolument 
raison,  et  ce  fait  peut  être  contrôlé  sur  n’iinporle  qui,  et  surtout  sur  des  per¬ 
sonnes  un  peu  fortes. 

Il  est  logique  alors  —  et  le  fait  est  d’ailleurs  très  réel,  —  de  penser  qu’il  est  plus 
difficile,  pour  un  hémiplégique,  de  soulever  les  deux  jambes  à  la  foisque  cha¬ 
cune  d’elles  séparément.  Car,  dans  ce  dernier  cas,  le  malade  prend  pour  point 
d’appui  la  jambe  saine  quand  il  soulève  la  jambe  malade,  et  vice  versa;  tandis 
que,  pour  soulever  les  deux  jambes  à  la  fois,  le  malade,  à  cause  de  son  hémi¬ 
plégie,  a  perdu  beaucoup  de  ses  forces;  il  lui  sera  par  conséquent  d’autant  plus 
difficile  d’exécuter  ce  mouvement  qui,  déjà  chez  une  personne  normale,  est  peu 
aisé. 

Nous  pensons  que  M.  Uaïmiste,  après  avoir  dit  d’excellentes  choses  sur  1® 
mécanisme  de  ce  signe,  arrive  malheureusement  par  le  raisonnement,  plutôt 
que  par  les  faits,  à  une  fausse  conclusion.  Pour  cet  auteur,  une  personne  saine 
qui  soulève  une  jambe  fait  avec  l’autre  jambe  un  mouvement  involontaire, 
associé,  d’appui  ;  de  même  agit  le  malade  hémiplégique,  et  certainement  avec 
moins  de  force  du  côté  de  la  jambe  malade.  Voilà  le  fait,  qui  certainement  est 
exact;  mais  voici  maintenant  le  raisonnement  : 

«  Quand  le  malade  essaie  de  soulever  simultanément  ses  deux  jambes,  il  se 
produit  dans  chaque  jambe,  de  l’interférence  :  1”  des  impulsions  cherchant  à  Is 
soulever,  et  2“  des  tendances  à  son  abaissement,  d’ordre  associé,  provoquées 
par  le  soulèvement  actif  de  l’autre  jambe.  » 

.le  demanderai  à  M.  llaimiste  pourquoi,  si  dans  chaque  membre  inférieur  il 
y  a  deux  mouvements  qui  s’associent  pendant  que  l’hémiplégique  les  soulève  simili’ 
lanémenl,  il  y  a  beaucoup  d’hémiplégiques  qui  réussissent  à  les  soulever? 

Pourquoi  l’homme  sain  peut-il  aussi  y  réussir  ?Gar,  d’après  le  raisonnement  de 
M.  llaimiste,  on  peut  déduire  que  ni  l’hémiplégique  ni  l’homme  bien  portant 
ne  peuvent  soulever  les  deux  jambes  à  la  fois  ;  parce  que,  pendant  qu’on  élév* 
une  jambe,  on  doit  abaisser  l’autre,  et  vice  versa  et  alors  tous  les  mouvements 
doivent  s’annihiler  entre  eux.  M.  llaimiste,  fait  erreur  quand  il  pense  quCi 
pendant  que  le  malade  soulève  les  deux  jambes  ensemble,  il  soit  encore  question 
de  mouvements  associés  d’abaissement  des  jambes.  Ces  mouvements  se  pro' 
duisent,  il  est  vrai,  non  pas  comme  mouvements  associés,  mais  bien  comme 
mouvements  néce.ssaires  à  la  fixation,  quand  on  soulève  une  jambe,  tandis  q"® 
l’autre  sert  comme  point  d’appui. 

Signe  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  signe  de  M.  liabinski.  — 
sait  que  le  maître  de  la  Pitié  a  observé  ce  phénomène  chez  certains  hémiplé¬ 
giques  organi(|ues  qui,  croisant  les  bras  sur  la  poitrine,  cherchent  à  se  soûle'®'’ 
sur  leur  séant  ou,  de  cette  position,  se  renverser  sur  le  dos.  Pendant  l’cxé- 
cution  de  ces  mouvements,  la  cuisse  se  fléchit  sur  le  tronc,  et  le  tronc  sur  1® 

(1)  Sur  un  signe  de  paralysie  organique  du  membre  inférieur  do  MM.  (irasset  et  Gaussch 
par  Noïca  et  Coiiu.  Journal  de  Neurolojiie  de  llvnxeltes,  1907,  p.  22. 
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<!Uisse.  ]*oui'  M,  liabinski,  ce  symptôme  peut  s’expliquer  par  la  faiblesse  des 
®uscles  postérieurs  de  la  cuisse  du  côté  malade,  qui  ne  fixent  pas  chez  l’hémi- 
P'égique  le  membre  paralysé  sur  le  plancher,  pendant  que  le  malade  se 
J'êdresse  sur  son  séant  ou  que,  de  cette  position,  il  cherche  à  se  renverser  sur 
*6  dos. 

Comme  l’a  dit  très  bien  M.  Babinski,  ce  signe  n’a  de  l’importance  que  s’il  se 
Pioduit  d’un  seul  côté;  car  s’il  est  symétrique,  et  surtout  si  les  jambes  sou- 
®^ées  ensemble  arrivent  à  la  même  hauteur,  le  phénomène  peut  être  considéré 
normal.  La  preuve  en  est  que  nombre  de  personnes,  surtout  celles 
sont  obèses,  quand  elles  se  soulèvent  ou  se  renversent,  i-elévent,  dans  le 
P'emier  cas,  ou  entraînent;  dans  le  second,  leurs  membres  inférieurs. 

^^te  ici  ce  signe,  ce  n’est  pas  que  nous  ayons  à  changer  quelque  chose  à 
•lu  a  dit  notre  Maître,  mais  nous  trouvons  que  ce  signe,  tà  cause  de  son  mé- 
uuisme,  nous  autorise  à  le  mettre  à  côté  du  signe  de  lloower  et  à  côté  de  celui 
Grasset  et  Gaussel. 

J,  signes  se  produisent  tous  les  trois  comme  nous  venons  de  le  voir,  d  cause  de 
*«ie**”*^  produite  par  la  faiblesse  musculaire,  fixité  qui  est  nécessaire  dans 

sJ, !/***’***  toutes  les  fois  qu’on  doit  exécuter  un  mouvement  volontaire, 

’lout  si  ce  mouvement  est  puissant. 

dit,  nous  sommes  d’avis  que  ni  le  signe  de  Babinski,  ni  le  signe 
oower,  ni  celui  de  Grasset  et  Gaussel  ne  doivent  être  interprétés  comme 
o^uvements  associés,  à  moins  qu’on  ne  veuille  abuser  de  l’emploi  de  ce  mot. 
M  Ramiste.  —  Nous  avons  une  tout  autre  opinion  du  signe  de 

dan  différencie  des  trois  précédents  et  qui  rentre,  pour  nous. 

Us  la  catégorie  des  mouvements  associés  normaux,  c’est-à-dire  dans  la  caté- 
«or  *  mouvements  symétriques  et  identiques  qu’on  observe  chez  l’homme 
taii surtout  chez  l’enfant,  quand  sont  exécutés  des  mouvements  volon- 
avec  une  partie  d’une  moitié  du  corps, 
uici  la  description  de  ce  signe  d’après  l’auteur  : 
sur  l”^  '^ulude  étant  couché  sur  le  dos,  les  jambes  écartées,  les  bras  croisés 
qui  P®'*'*'***®»  est  invité  à  ramener  le  membre  inférieur  sain  à  côté  de  celui 
une'*^^  ;  l’observateur  cherche  à  s’opposer  à  ce  mouvement  en  exerçant 

fap  sur  le  premier,  c’est  alors  que  le  membre  inférieur  malade  se 

P’’uche  automatiquement  du  membre  sain, 
de  I’  uialade  étant  couché  sur  le  dos,  les  membres  inférieurs  rapprochés  l’un 
upD  invité  à  écarter  le  membre  inférieur  sain  ;  mais  il  rencontre  une 

^ mouvement  , de  la  part  du  médecin,  et  c’est  alors  le  membre 
M  *  n"*'  sujet  examiné  qui  exécute  le  mouvement  d’abduction.  » 

sprl  U  donné  autrefois  une  explication  sur  le  mécanisme  de  ce  signe, 

faisant"'*"'^  cette  fois-ci  en  donnant  une  interprétation  plus  satis- 

M  it^’-  encore  insuffisante,  pensons-nous. 

observe  que,  pendant  que  le  malade  hémiplégique  exécute  un 
lion  d’adduction  avec  la  jambe  saine  —  mise  préalablement  en  abduc- 

''ern'ejit  cherebe  à  tourner  aussi  le  bassin  en  dedans.  Ce  double  mou- 

Pfenn  '  fonction  des  muscles  adducteurs  du  côté  sain,  qui 

'"•*®rtion  sur  le  bassin  et  sur  la  cuisse.  Pour  empêcher  un  pareil  mou- 
redfej^e  ^  les  adducteurs  du  côté  opposé  se  contractent  et  cherchent  à 

tetïipj^^''  Gassin,  en  agissant  sur  Pautre  moitié  du  bassin  ;  mais,  en  même 
la  adducteurs  exécutent  c^  mouvement,  ils  cherchent  aussi  à  porter 

®  gauche  en  adduction,  à  cause  de  leur  insertion  sur  la  cuisse. 
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Ce  mouvement  d’adduction  ne  peut  pas  s’exécuter  chez  l’iiomme  normah 
parce  que  chez  lui  les  muscles  fessiers  et  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse 
sont  très  vigoureux  et  fixent  la  jambe  au  lit,  tandis  que,  chez  le  malade,  ces 
derniers  muscles  étant  affaiblis,  la  jambe  malade  est  portée  en  adduction  pa‘  ■ 
un  mouvement  associé.  Ce  phénomène  ne  peut  se  produire  du  côté  de  1® 
jambe  saine,  si  nous  demandons  au  malade  de  porter  lajambe  malade  en  adduc¬ 
tion;  et  nous  comprenons  bien  pourquoi  :  c’est  parce  que  les  muscles  du  bassin 
et  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  sont  puissants,  et  par  conséquent 
capables  de  fixer  lajambe  saine  sur  le  lit,  ou  sur  le  plancher. 

Cette  explication  actuelle,  que  l’auteur  donne  à  ce  signe,  est  beaucoup  pin* 
satisfaisante  que  la  première,  mais  malheureusement  elle  contient  seulement 
une  part  de  la  vérité.  Et  la  preuve  qu’elle  n’est  pas  suffisante,  c’est  qne 
l’auteur  lui-même  fait  des  réserves  là-dessus  :  «  On  peut  se  demander  comment 
il  se  fait  que  dans  d’autres  cas  d’hémiplégie,  où  les  malades  ont  conservé  aussi 
toute  leur  lucidité,  et  où  tous  les  mouvements  volontaires  de  la  jambe  malad® 
sont  également  perdus,  les  mouvements  associés  ne  s’observent  pas  du  tout,  ®1 
ne  commencent  à  être  notés  qu’au  moment  de  la  réapparition  de  quelque* 
mouvements  volontaires  dans  cette  jambe.  » 

.Nous  pensons,  de  notre  côté,  que  toute  personne  normale  a  une  tendance  a 
faire  l’adduction  avec  les  deux  jambes  à  la  fois,  surtout  si  nous  opposons  un® 
certaine  résistance  à  l’adduction  d’une  de  ses  jambes  ;  de  même  aussi  il  y  * 
une  tendance  naturelle  à  exécuter  l’abduction  avec  les  deux  jambes  à  la  foi®> 
surtout  si  on  oppose,  de  même,  de  la  résistance  à  une  d’entre  elles.  Mais  si®® 
mouvement  associé,  d’adduction  ou  d’abduction,  ne  se  fait  pas  d’habitude,  c®® 
parce  que  nous  fixons  l’autre  jambe,  grâce  aux  muscles  postérieurs  du  bassin  ® 
de  la  cuisse  que  nous  contractons  volontairement  et,  avec  l’exercice,  presqu® 
automatiquement. 

Pour  prouver  ce  que  nous  disons,  prenons  une  personne  saine,  bien  portant®' 
et  demandons-lui  de  se  coucher  sur  le  parquet  avec  le  visage  en  l’air,  et  J®* 
jambes  bien  écartées.  Mettons  sous  le  talon  de  lajambe  que  nous  désirons  fai®* 
rester  immobile  une  grande  plaque  en  verre,  c’est-à-dire  un  objet  poli.  Dison® 
lui  alors  de  porter  l’autre  jambe  en  adduction,  pendant  que  nous  la  retenons  ' 
nous  observons,  dans  ce  cas,  que  le  talon  de  l’autre  jambe  glisse  sur  le  verre 
dehors  en  dedans,  c’est-à-dire  se  porte  en  adduction. 

Disons-lui  maintenant  d’approcher  les  jambes,  en  mettant  toujours  la  pial® 
en  verre  sous  le  talon  qui  doit  rester  fixe,  et  demandons-lui  d’écarter  l’anb' 
jambe,  pendant  que  nous  lui  résistons  :  on  remarquera  tout  de  suite,  pend® 
l’effort  ([u’elle  fera,  que  le  talon  opposé  glissera  de  dedans  en  dehors. 

L’expérience  est  à  la  portée  de  tout  le  monde,  mais  le  phénomène  est  toujn® 
plus  net  pour  l’adduction  que  pour  l’abduction. 

.\u  contraire,  si  nous  n’avons  pas  la  glace  sous  le  talon  que  nous  P®’^*'°ju 
devoir  rester  immobile,  ce  mouvement  associé  s’observe  moins  bien,  ou  pa® 
tout,  surtout  si  nous  avons  attiré  l’attention  du  malade  pour  qu’il  lais®®  ^ 
jambe  immobile.  A  quoi  tient  cette  fixation?  Certainement,  comme  l’a  dit 
bien  M.  Itaïmiste,  à  la  contraction  des  muscles  postérieurs  du  bassin  a*-/®  a 
cuisse;  la  preuve  en  est  que,  si  nous  mettons  la  main  sous  le  talon  qui 
rester  immobile,  nous  sentirons  très  bien  que  le  malade  ou  l’individu 
sur  notre  main.  Une  façon  très  démonstrative  aussi  de  faire  l’expérience 
de  mettre  notre  main,  la  paume  en  l’air,  entre  le  parquet  et  la  glac® 
tout  à  l’heure:  on  sentira  alors  la  pression,  et  on  la  verra  même,  parce  <i 
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paume  de  notre  main  blanchira  de  plus  en  plus  sous  la  pression  du  talon. 
Quelle  est  l’explication  de  ce  mouvement  symétrique  ?  La  réponse  nous  parait 
simple  ;  l’homme  sain,  comme  aussi  le  malade,  cherche  à  exécuter  un 
ouvement  d’adduction  seulement  avec  la  jambe  demandée,  tandis  que  l’autre 
^fiste  tranquille;  mais  si  nous  lui  demandons  un  effort,  l’autre  jambe  tend  aussi 
^^exécuter  le  même  mouvement,  à  moins  qu’elle  ne  soit  arrêtée,  fixée  par  la 
quMi  muscles  postérieurs.  Cette  fixation  est  d’autant  plus  nécessaire, 
®  e  nous  sert  comme  point  d’appui,  pour  pouvoir  tirer  avec  plus  de  force  sur 

‘autre  jambe. 

notre  hémiplégique,  les  muscles  postérieurs  de  la 
'  ®  et.mt  faibles,  le  membre  inférieur  en  totalité  se  déplacera  très  facilement. 
M  if  •*^^.*'*^*^  manière,  on  comprend  pourquoi  dans  les  cas  d’hémiplégie  de 
aïmiste,  où  la  motilité  volontaire  n’était  pas  revenue,  ni  même  en  partie, 
paralysé,  le  mouvement  associé  ne  se  produisait  pas  ;  parce  que, 
exc’^t  P‘’°‘^uire,  il  faut,  comme  pour  tout  mouvement  associé  normal,  que  les 
au  *  arrivent  du  cerveau  aux  centres  moteurs  médullaires  correspondant 
^u^uiembre  malade.  Autrement  dit,  il  faut  que  la  motilité  volontaire  soit  reve- 
au  moins  en  partie,  pour  que  le  mouvement  associé  puisse  se  produire, 
les  s’agisse  de  vrais  mouvements  associés,  comme  nous 

uetinissons  plus  haut,  f 

«'gués  r  • 


.,  il  y  a  tout  de  même  une  certaine  pare 


•aalad  '1  y  u  aussi  manque  de  force  pour  fixer  la  cuisse 

®)  pendant  la  production  du  mouvement  associé. 

'Ualad^  ayons  trouvé  tous  ces  signes  chez  une 

étend*  *‘âmiplégique  du  service  de  M.  le  professeur  Buidin.  Elle  pouvait 
*UouJ*  genou  malade,  mais  ne  pouvait  le  plier,  et  elle  exécutait  tous  les 
ements  dans  l’articulation  coxo-fémorale,  quoique  encore  faiblement. 

'"ène '^**^*'®  malade,  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  un  phéno- 
croyons  nécessaire  de  mettre  dans 
•^e  P*’e'n*ei’s:  je  veux  dire  qu’il  résulte  de  l’absence 

VoiU  /  Pa''^*®  ‘îu  corps,  pendant  l’exécution  d’un  mouvement  volontaire 

de  quoi  il  s’agit  : 

^®*»anT^-***^*  **^‘^°*'  **“■  plancher,  en  position  dorsale,  si  je  lui 

'"leusi  *  soulever  la  jambe  saine  le  plus  haut  possible,  avec  le  genou  en 
‘'®etem*'*''  complète,  nous  observions  que,  de  ce  côté-ci,  la  malade  exécutait  cor- 
‘'olout  demande.  Au  contraire,  quand  elle  faisait  le  même  mouvement 

égale  la  jambe  malade,  bien  qu’elle  la  soulevât  aune  hauteur  presque 

haut*^*"*  qu’avait  atteint  tout  à  l’heure  la  jambe  saine,  cette  jambe  oscillait 
Côté  ma^H  tendait  à  se  porter  en  dedans.  En  observant  alors  le  bassin  du 

'^été  sai  remarquait  nettement  que  le  bassin  était  soulevé,  s’inclinait  du 

Hxiong  r  ischion  ne  touchait  plus  la  terre.  Si  maintenant  nous 

i®'hbe  n  poussant  fortement  sur  l’épine  iliaque  de  ce  côté-lii,  la 

l"®  de  c  plus  en  dedans,  oscillait  moins,  et  la  malade  nous  disait 

'"'ertaine^  *  manière  il  lui  semblait  se  sentir  plus  forte  de  la  jambe  malade. 

**  phénomène  était  la  conséquence  de  la  faiblesse  des  muscles 
*e  luemh .  ‘?°‘’'r'element  le  bassin  pendant  que  l’individu  cherche  à  soulever 
0‘'e  inférieur. 
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BIBLIOGRAPHIE 

(;77)  Manuel  de  Neurologie  (lljindhuch  dcr  Neurologie),  édité  sous  la  dir®^' 
tion  de  Jl.  Lewa.ndowskv.  Berlin,  Julius  Springer,  1011,  t.  11,  Neurologie  sP®' 
ciale,  première  partie. 

Be  tome  11  de  cette  importante  publication  est  consacré  aux  affections  des  nei'f* 
périphériques  et  aux  affections  musculaires  ainsi  qu’à  un  certain  nombre  d’aff®®' 
lions  de  la  moelle  :  traumatismes  et  compression  de  la  moelle,  amyotroph'®* 
progressives  nucléaires,  hématomyélie,  syringomyélie,  myélites  et  polioiDl^ 
lites  aiguës,  sclérose  en  plaques,  tabes,  méningites.  Les  tumeurs  de  la  nio®' 
sont  étudiées  par  K.  Flatau,  les  maladies  héréditaires  par  Jendrassik,  la  sp®®' 
dylosc  rhizomélique  par  Léri,  les  malformations  de  la  moelle  par  LewandowsW’ 
qui  a  également  écrit  le  chapitre  de  la  myasthénie,  celui  des  lésions  du  rach'*’ 
et  d’autres  encore. 

'l'ous  ces  articles  sont  traités  en  détail  et,  suivant  leur  importance,  occup®®^ 
un  nombre  de  pages  variant  de  10  à  100  et  plus;  aussi  peut-on  dire  qu’il®  ®®® 
très  complets  et  présentent  très  exactement  l’état  actuel  de  la  science  sur  tout®* 
ces  questions.  B- 


ANATOMIE 

678)  Les  Lois  de  la  Dégénérescence  ’Wallérienne  directe,  par  MM- 

(Ieiu'chten  et  Moi.ha.nt.  Bail,  da  V Acad,  royalo  de  Méd.  de  lielgiqiie,  sept®® 
1910. 

On  admet  généralement  qu’aprés  l’interruption  d’une  fibre  myélinisé®» 
premières  traces  de  dégénérescence  secondaire  décelables  par  la  méthode 
Marclii  apparaissent  dans  le  cours  du  cinquième  jour  qui  suit  la  lésion,  e*'  . 
sur  toute  la  longueur  du  bout  périphérique.  La  durée  de  cette  dégénéresce®^! 
utile  pour  l’application  de  la  méthode  de  Marchi,  a  été  appréciée  différemne®  ^ 
Tous  admettent,  toutefois,  que  cette  durée  est  pour  le  moins  de  50  à  60 
MM.  V.  etM.  se  sont  basés  sur  ces  faits  pour  admettre,  au  moins  tacitement» *1 
dans  les  recherches  expérimentales  entreprises  dans  le  but  d’établir  le  traj®*' 
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connexions  des  voies  nerveuses,  il  est  nécessaire  de  laisser  survivre  les 
^limaux  20  à  30  jours  à  la  lésion  expérimentale. 

Pour  le  matériel  anatomo-pathologique,  on  applique  encore  la  méthode  de 


^^fchi  a 


t  centres  nerveux  Je  sujets  morts,  deux  ou  même  trois  mois  après  la 


lésion  initiale. 

Les  recherches  de  MM.  Van  Gehuchten  et  Molhant  ont  porté  sur  le  neri  vague 
lapin  après  section  des  filets  radiculaires  au  niveau  du  bulbe,  et  même  après 
faction  du  nerf  vague  en  dessous  du  ganglion  noueux  et  survie  de  15  jours 
animaux  en  expérience;  ils  n’ont  trouvé,  dans  le  nerf  périphérique,  qu’un 
Patit  nombre  de  fibres  en  dégénérescence  active,  hors  de  proportion  avec  le 
Cambre  considérable  de  cellules  en  chromolyse  dans  les  deux  ganglions  (jugu- 
et  noueux)  et  dans  les  deux  noyaux  moteurs  du  bulbe. 

’-'es  faits  paradoxaux  ont  été  le  point  de  départ  de  nombreuses  recherches 
®*Périmentales,  qui  ont  permis  aux  auteurs  d’établir  ce  fait  important  :  la  rapi- 
‘  dévolution  de  la  dégénérescence  secondaire  varie  dans  des  limites  jus- 
insoupçonnées. 

La  durée  de  la  dégénérescence  wallérienne  directe  dans  une  fibre  donnée 
Pend  uniquement  de  l’importance  de  la  gaine  de  myéline. 

J,,  ans  le  nerf  vague  du  lapin,  il  existe  trois  espèces  de  fibres  nerveuses  d’après 
'^portance  de  leur  gaine  de  myéline  : 

*  l^®s  fibres  à  gaine  de  myéline  épaisse.  Après  section  de  ces  fibres,  la 
^  hode  de  Marchi  permet  encore  de  mettre  en  évidence  des  boules  de  myéline 
®|énérée  120  jours  après  le  traumatisme  ; 

nér  fifii’es  à  gaine  de  myéline  grêle,  dans  lesquelles  toute  trace  de  dégé- 


®scence  wallérienne  a  disparu  9  à  10  jours  après  leur  interruption 


«volue 


L>es  fibres  à  gaine  de  myéline  moyenne,  dont  la  dégénérescence  secondaire 


1  12  à  15  jours. 


de  ’‘®lation  entre  l’épaisseur  de  la  gaine  de  myéline  et  la  durée  d’évolution 
Uni  ^®Sénérescence  secondaire  est  une  loi  générale.  Elle  est  telle,  que,  con- 
Peut^i"^  ^importance  de  la  gaine  de  myéline  d’une  fibre  donnée,  on 

Peut  '‘•Ppt'Oïiniativement  la  durée  pendant  laquelle  la  méthode  de  Marchi 

donner  des  résultats  positifs. 

U'i  ®  ''ariation  dans  la  rapidité  d’évolution  de  la  dégénérescence  secondaire 
1'^  i*"®®®®  pas  seulement  des  groupes  de  fibres  dilférant  l’une  de  l’autre  par 
d’une****^*'  myéline  ;  on  la  retrouve  aussi  aux  différents  endroits 

d’un  fibre,  et  cela  parce  que  les  ramifications  collatérales  et  terminales 

nerveuse  possèdent  une  gaine  de  myéline  moins  importante  que  la 
^®**®-naème. 

fj^jt  ®'®teurs  signalent  quelques-unes  des  erreurs  que  l’ignorance  de  ces  faits  a 
esti,^””''^®*'*'^®  l’étude  du  trajet  et  des  connexions  des  voies  nerveuses.  Ils 
ils  c  grand  nombre  de  recherches  expérimentales  sont  à  refaire,  et 

l’ojj  **®®illent,  pour  l’avenir,  d’être  très  réservé  dans  les  conclusions  que 
Soit  J.  de  l’application  de  la  méthode  de  Marchi  au  système  nerveux 

Soit  ayant  survécu  plus  de  15  jours  à  une  lésion  expérimentale, 

lésin  n’ayant  succombé  que  30,  40  ou  50  jours  après  le  début  d’une 

destructive. 

évi^  *  ®n  dégénérescence  que  la  méthode  de  Marchi  permet  de  mettre  en 
''®  peut*  incontestablement;  mais,  à  cause  de  la  longue  survie,  on 

Pup  1^  affirmer  que  ce  sont^là.  les  seules  fibres  qui  aient  été  atteintes 

®®ion  pathologique  ou  expérimentale.  Les  réserves  qui  s’imposent  sont 
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cncoi-e  plus  grandes  si  ou  combine  pour  l’élude  des  voies  nerveuses  la  méthod® 
de  iMarchi  et  la  méthode  de  Nissl. 

Pour  ce  qui  concerne  les  reclierches  expérimentales,  les  auteurs  conseille''^ 
do  faire  toujours,  pour  le  moins,  deux  fois  la  même  expérience  ;  de  laissai 
survivre  un  des  animaux  3  semaines,  afin  d’établir  très  nettement  le  trajet  des 
grosses  fibres,  etde  tuer  l’autre  animal  6,  7  ou  8  jours  seulement  après  la  lésioDi 
afin  de  mettre  en  évidence  les  fibres  à  gaine  de  myéline  mince,  s’il  y  en  a, 
surtout  pour  permettre  à  la  méthode  de  Marclii  de  montrer  la  dégénérescence 
à  grains  tenus  des  ramifications  collatérales  et  terminales. 

Paul  Masoin. 

(>79)  Les  Nerfs  supérieurs  du  Corps  Thyroïde,  par  Charles  Garnieb^ 
Fernand  Vii.lemin  (de  Nancy).  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bioloyie,  t.  LXVH  i 
n”21,  p.  1023,  17  juin  t910. 

I,cs  auteurs  divisent  l'innervation  thyroïdienne  en  deux  territoires  :  1“'* 
comporte  les  nerfs  supérieurs  du  corps  thyroïde,  destinés  à  la  moitié  supérieur® 
de  la  glande,  l’autre  comprend  les  nerfs  inférieurs  du  corps  thyroïde  qui 
rendent  à  sa  moitié  inférieure.  Chacune  de  ces  catégories  se  compose  de  deu^^ 
variétés  de  rameaux. 

La  première  variété  est  constituée  par  des  filets  émanés  directement  du 
pathique  cervical.  Ce  sont,  à  proprement  parler,  les  nerfs  principaux  qui  coo® 
lituent  les  plexus  thyroïdiens  supérieur  et  inférieur.  Le  premier  fait  partie 
territoire  sympathique  ganglionnaire  supérieur;  le  second  est  en  relation  a''®*' 
le  ganglion  cervical  moyen  (ganglion  thyroïdien). 

La  deuxième  variété  de  rameaux  n’a,  en  général,  que  des  rapports  morph® 
giques  indirects  avec  le  sympathique  cervical.  Les  nerfs  qui  la  compos® 
ne  sont  pas  forcément  satellites  de  gros  troncs  artériels  thyroïdiens, 
tout  cas,  ils  abordent  ceux-ci  au  voisinage  de  leur  point  de  distribution  g'*® 
dulaire. 

Les  auteurs  décrivent  avec  détails  les  nerfs  supérieurs  du  corps  tbyroïdieu- 

E.  Feindel. 

ü8ü)  Histogenèse  des  Fibrilles  Névrogliques  dans  les  Processus 
flammatoires  et  néoplasiques  de  la  Névroglie,  par  J.  Lhermit'®* 

A.  CucciONE.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bioloyie,  t.  LXVllI,  n“  7,  p- * 
25  février  1910. 

On  ne  saurait  mieux  comparer,  d’après  les  auteurs,  le  développement 
génétique  des  fibrilles  névrogliques  qu’au  développement  du  myoplasno» 
fibres  musculaires  lisses. 

Dans  les  hyperplasies,  comme  dans  les  néoplasies,-  c’est  par  une  '  j 
ciation  protoplasmique  que  s’édifient  les  éléments  fondamentaux  des 
musculaire  et  névroglique.  E.  FeindEI» 

lit 

081)  Phénomènes  de  sécrétion  par  le  Protoplasma  des  Cellules  * 
vrogliques  de  la  Substance  grise,  par  .1.  Nageotte.  Comptes  rendus 
Société  de  Bioloyie,  t.  LXVlll,  n“22,  p.  1008,  24  juin  1910. 

d®* 

L’auteur  décrit  des  granulations  tjans  les  expansions  protoplasmique® 
cellules  de  la  névroglie  ;  il  note  leurs  transformations  progressives  en  gre*®% 
sécrétion.  Dette  constatation  lui  semhle  indiquer  que  la  névroglie  est  une  g** 
inlerslitiello  annexée  au  système  nerveux.  E.  Feindei> 
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Note  sur  la  structure  et  la  signification  glandulaire  probable 
des  Cellules  Névrogliques  du  Système  Nerveux  central  des  ver¬ 
tébrés,  par  J,  Mawas.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  n”  24, 
P- -iS,  3  juillet  1910. 

loutes  les  cellules  névrogliques  présentent  les  caractères  de  la  signalétique 
Cytologique  sécrétoire  actuelle  ;  elles  forment  une  immense  glande  dilfuse 
aus  tout  le  système  nerveux,  comparable  à  celle  constituée  par  les  jeunes 
cellules  connectives  rliagiocrines  au  sein  du  tissu  conjonctif. 

E.  Feinuel. 


physiologie 


Ëtudes  sur  l’Excitabilité  de  l’Écorce  cérébrale  chez  les  chiens 
houveau-nés,  par  E.  Galante.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t  LUI,  fasc.  2, 
P-  271-284,  paru  le  30  juillet  1910.. 

Le  procédé  expérimental  de  l’auteur  a  consisté  à  injecter  du  curare  sous  la 
“ce-mère  des  chiens  nouveau-nés  :  il  a  constaté  que  l’écorce  cérébrale  devient 
®’|^citable  chez  ces  animaux  à  partir  du  cinquième  jour  après  leur  naissance. 

Pez  les  chiens  de  5  jours,  l’irritation  de  la  zone  motrice  d’un  côté  éveille  des 
P^actions  motrices  dans  toute  la  moitié  opposée  du  corps. 

toutefois,  les  centres  ne  répondent  pas  avec  une  égale  intensité  à  l’excitation 
Paf  le  curare  répandu  uniformément  sur  la  surface  cérébrale. 

cinquième  jour,  la  réaction  motrice  croisée  est  assez  intense  à  la  face  et 
Pa  les  muscles  du  cou,  un  peu  moins  dans  les  muscles  de  l’épaule,  encore 
.  dans  ceux  des  membres  ;  les  jours  suivants,  les  centres  deviennent  de 
®  en  plus  excitables  et  les  réactions  motrices  croisées  prennent  la  forme  de 
hables  accès  épileptiques.  Celte  augmentation  d’intensité  des  phénomènes 
,  ''Oqués  tient  à  ce  que  les  centres  acquièrent  leur  maturité. 

usqu’au  huitième  jour,  les  effets  moteurs  déterminés  par  le  curare  sont 
|,^°Py®Psement  croisés  ;  dans  la  suite,  ils  sont  bilatéraux,  et  du  côté  homola- 
’  ipt^  d'abord  faibles  et  inégaux  selon  les  centres,  puis  peu  à  peu  plus 

cpses,  ce  qui  tient  à  la  maturation  progressive  des  voies  établissant  les  rela- 
entre  l’un  et  l’autre  hémisphère. 

tati  ”  lequel  l’auteur  insiste  est  la  bénignité  de  ce  genre  d’expérimen- 

qu  chiens  nouveau-nés  :  il  n’a  perdu  que  très  peu  de  ses  sujets,  alors 

pLlen  adulte  succombe  facilement  au  cours  des  accès  convulsifs  provo- 

F.  Delkni. 

^f'^oonvolution  piriforme  et  Odorat  du  Chien,  par  I  -A  .  Zavadsky. 
1910  Sciences  biologiques  de  Saint-Pétersbourg,  t.  XV,  n"’  3  et  4,  p.  223-257, 

P*'°PP®é  d’établir  si,  oui  ou  non,  la  zone  corticale  en  question 
l'cp  d  l’olfaction.  Pour  atteindre  son  but,  il  s’est  servi  de  l’observa- 

cou  |.®®  fPPPllons  du  chien  à  diverses  excitations  olfactives,  et  surtout  de  la 
Plabj*  **^*°*'  réactions  nouvelles,  de  réflexes  conditionnels.  Ceux-ci  ont  été 
*P  pP  S'Ssociant,  chez  dçs  chiens,  une  excitation  olfactive  (présentation  de 
Pvec  P'  une  excitation  condilionijant  l’écoulement  salivaire  (attouchement 
PP  acide,  distribution  dp  poudre  <le  viande).  Lorsque  le  réflexe  conditionnel 
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était  établi,  on  détruisait  chez  les  animaux  la  circonvolution  piriforme.  Of) 
chez  les  animaux  opérés,  le  réflexe  conditionnel  artificiel  aux  odeurs  pouvait 
être  rétabli  un  certain  temps  après  l’opération,  et  ce  résultat  pouvait  être  obtenu 
aussi  bien  par  la  combinaison  primitive  que  si  l’on  avait  recours  à  de  nouvelle* 
combinaisons  d’excitations.  11  semble  donc  que  la  circonvolution  piriforme  ne 
Joue  pas  un  rôle  essentiel  dans  la  perception  des  sensations  olfactives  ;  en 
tout  cas,  d’après  l’auteur,  la  destruction  bilatérale  des  circonvolutions  pirifor' 
mes,  J  compris  la  partie  adjacente  de  la  corne  d’Atnmon,  n’amène  jamais  lu 
perte  totale  de  la  fonction  olfactive.  lî.  Feindel. 

08.'))  Zone  Olfactive  Cérébrale  et  Centres  Respiratoires  Bulbaif®®’ 

par  V.  1)uc(;es(;hi.  Archives  italiennes  de  Biologie,  l.  LUI,  fasc.  2.  p.  183-190, 
le  30  juillet  1910. 

Le  cerveau  des  marsupiaux  présente  un  des  types  extrêmes  de  grande  prédO' 
minance  de  la  zone  olfactive  sur  le  reste  des  hémisphères  cérébraux.  Corn®®’ 
d’autre  part,  l’encéphale  de  ces  animaux  atteint  le  volume  de  celui  du  InP'®’ 
leur  bulbe  olfactif  se  prête  particulièrement  bien  à  une  exploration  électriq®®’ 
vu  sa  situation  superficielle. 

La  stimulation  des  différents  points  de  la  zone  olfactive  cérébrale  du 
phys  azarœ  ne  détermine  pas  de  différence  qualitative  sensible.  Mais,  en  variaP^ 
l’intensité  de  l’excitation,  on  peut  obtenir  une  série  de  modifications  dans  1® 
fréquence  et  dans  l’ampleur  des  actes  respiratoires,  modifications  correspond®® 
à  celles  qui  se  produisent  normalement  par  voie  réflexe  quand  les  terminais®®* 
spécifiques  de  la  muqueuse  nasale  sont  excitées  par  les  émanations  odorant®*’ 
La  stimulation  électrique  du  bulbe  et  de  la  bandelette  olfactive  déterini®® 
plutôt  des  effets  inhibiteurs  sur  les  centres  respiratoires  bulbaires;  l’électi’is®' 
lion  de  l’aire  olfactive  et  du  lobe  pyriforme  produit  plutôt  des  effets  exci|®' 
moteurs  ;  l’application  d’un  courant  électrique  d’intensité  suffisante  sur 
olfactive  et  sur  la  base  du  lobe  pyriforme  peut  donner  lieu  à  une  forme  ff®* 
intense  de  dyspnée,  qui  dure  parfois  même  quelque  temps  après  que  le  stinfi®^*** 
a  cessé  (zone  dyspnogéne  cérébrale).  F.  üelkni. 

086)  Influence  de  l’Acide  lactique  sur  la  fonction  du  Centre  Resp»^® 
toire,  par  Ernksto  Sig.norelli.  Lo  Sper mentale,  Arehivio  di  Biologia  norwn^ 
palologicu,  an  LXIV,  fasc.  4,  p.  .^06-.')10,  juillet-août  1910. 

L’action  de  l’acide  lactique  est  assez  différente,  suivant  que  cette  substa®®* 
est  introduite  dans  les  veines,  dans  la  cavité  rachidienne  ou  dans  la  bran®  ^ 
céphalique  de  la  carotide.  11  faut  une  proportion  forte  du  mélange  d’acid® 
tique  à  la  solution  physiologique  en  injection  intra-veineuse  pour  détermin®®  , 
dyspnée.  Par  contre,  il  suffit  de  peu  d’acide  lactique  introduit  dans  la  ca^* 
rachidienne  ou  dans  la  carotide  pour  déterminer  une  dyspnée  profonde  acc® 
jiagnée  de  troubles  du  rythme  respiratoire.  . 

Cette  différence  lient  à  ce  que  l’acide  lactique  agit  sur  les  centres 
d’une  façon  diflérente,  selon  la  quantité  qui  arrive  à  ces  centres.  Une 
(juantité  augmente  l’excitabilité  des  centres  respiratoires;  mais  lorsque  J'*®  jj 
lactique  arrive  directement  et  en  masse  aux  centres  bulbaires,  la  foncti®®  . 
trouve  immédiatement  altérée,  et  l’on  observe  les  altérations  du  rythme  jj, 
alterne,  rythme  périodique,  rythme  en  groupes),  qui  sont  l’expression  <^® 
diminution  de  l’excitabilité  des  centres  de  la  respiration.  F.  Deleni. 


ANALYSES 


429 

Action  inhibitrice  du  Cervelet  sur  le  Centre  de  la  Copulation 
chez  la  grenouille.  Indépendance  fonctionnelle  de  ce  Centre  vis-à- 
Vis  du  Testicule,  par  H.  Busquet.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
t-  LXVIII,  n"  19,  p.  911,3  juin  1910, 

En  dehors  de  l’époque  du  frai,  le  cervelet  exerce  vis-à-vis  du  centre  médul- 
aire  de  la  copulation  chez  la  grenouille  une  action  inhibitrice,  constante.  Le 
onctionnement  de  ce  centré  chez  l’animar  adulte  est  indépendant  de  toute 
’afluence  testiculaire.  E.  Eeindel. 


)  Recherches  expérimentales  sur  l’excitabilité  du  Nerf  Optique 
Chez  l’homme,  par  S.  Caldebabo  (de  Palerme).  Archivio  Farmaeologia  speri- 
^'ontale  e  Scienze  affini,  vol.  X,  fasc.  1,  p.  11-20,  1"  juillet  1910. 

On  tend  à  admettre  que  toute  excitation  portée  sur  le  trajet  du  nerf  optique 
la  ^f*^**^®  cne  perception  lumineuse  ;  cependant  la  chose  n’est  pas  prouvée,  et 
t:  !®’‘*E>cation  en  est  difiicile,  les  animaux  ne  ne  prêtant  pas  à  une  expérimen- 
lon  de  ce  genre  et  le  nerf  optique  étant  peu  accessible  chez  l’homme. 

JJ,  ^  ®-cteur  a  pourtant  pu  en  réaliser  l’excitation  dans  des  conditions  particu- 
il  s’est  servi  de  malades  devant  être  énucléés  en  raison  de  néoplasmes 
cre  P'’cpag<'‘s  des  parties  molles  au  globe  de  l’œil.  Profitant  de  la  brèche 
®usée  aux  dépens  de  la  paroi  externe  de  l’orbite  et  d’une  partie  de  l’os 
ob  exploré  le  nerf  optique  encore  en  connexion  avec  la  rétine, 

t  le  résultat  de  la  section  opératoire  du  nerf,  et  étudié  les  effets  de  l’exci- 
'cc  du  moignon  central  et  du  bout  périphérique  après  la  section, 
co  a’  cotes  prises  sur  six  opérés  concordent  pour  établir  qu’en  aucune 
hion  la  stimulation  électrique,  mécanique  ou  chimique  du  nerf  optique  n’a 
choqué  la  perception  lumineuse. 

queT  optique  ne  transmettent  donc  pas  au  cerveau  autre  chose 

dét  Glaciations  élaborées  ou  transformées  par  la  rétine.  Quelle  que  soit  la 
d’une  perception  lumineuse,  l’intermédiaire  des  éléments 
indispensable  pour  que  l’excitation  soit  acceptée  par  les  fibres 
“lues  et  transmise  aux  centres  corticaux.  F.  Deleni. 


à  l’étude  de  la  part  d’action  de  la  Moelle  cervicale 
de  /  O  ^  Piqûre  Diabétique  chez  le  chien,  par  K.  Djénab.  Comptes  rendus 
Société  de  Biologie,  n"  2(î,  p.  1.39,  22  juillet  1910. 

là  ^  de  la  piqûre  diabétique,  l’hyperglycémie  progresse  tant  que 

Sfànd^  ^  cervicale  garde  ses  relations  anatomiques  avec  les  origines  des  nerfs 
ititer  *  .^Pl^'Cuhniques.  Le  maintien  et  la  hausse  de  la  glycémie  ne  peuvent  être 
Gàcréf  dans  ce  cas  qu’en  dotant  la  moelle  cervicale  d’un  pouvoir  glyso- 
gPj.  en  état  d’activité  par  la  piqûre  bulbaire.  Quant  à  la  baisse 

doit  c*  ^  glycémie,  30  à  40  minutes  après  la  piqûre  diabétique,  elle 

^  le.  phase  de  la  baisse  habituelle  de  la  glycémie  dans  l’expé- 
®  le  piqûre  diabétique  chez  le  chien.  E.  Fbindel. 

g 

lag  1®®  voies  de  la  Sensibilité  dans  la  Moelle,  surtout  d’après 
fur  piqûres  de  la  Moelle,  par  le  professeur  Pktben  (Lund).  Arcliiv 

^^^■■<ychialrie,  t.  LXVll,  fasc.  2,  1910,  p.  463  (60  p.,  bibl.). 

première  importance.  Pétren  y  donne  la  substance  de  ses  travaux 
93  Archives  Scandinaves  de  physiologie.  11  donne  le  tableau  synoptique 

qu’il  divise  en  trois  groupes. 
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Premier  groupe.  —  Cas  avec  troubles  croisés  de  la  sensibilité  douloureuse  et 
thermique,  avec  sensibilité  tactile  normale  et  paralysie  seulement  unilatérale. 

Deuxième  groupe.  —  Cas  avec  troubles  croisés  de  toutes  les  sensibilités  et  para¬ 
lysie  unilatérale. 

Troisième  groupe.  —  Cas  de  troubles  croisés  de  toutes  les  sensibilités  et  para¬ 
lysie  bilatérale. 

La  critique  des  faits  lui  permet  de  conclure  que  : 

Les  voies  de  la  sensibilité  tactile  ne  passent  pas  par  conséquent  dans  les  cor-; 
dons  postérieurs  homolatéraux,  et  qu’ils  nepassent  pas  non  plus  uniquementdans 
les  cordons  du  côté  opposé.  Cette  sensibilité  possède  une  voie  dans  le  cordon 
latéral  contra-latéral  et  une  voie  dans  le  cordon  postérieur  homolatéral.  L®® 
faits  cliniques  ne  donnent  aucun  appui  à  l’opinion  que  l’entre-croisement  de  la 
partie  de  la  voie  tactile  qui  ne  s’entrecroise  pas  dès  son  entrée  dans  la  moell® 
se  poursuit  progressivement  de  bas  en  haut  ;  mais  plutôt  qu’elle  reste  directe 
jusqu’au  bulbe.  Et,  d’après  nos  connaissances  anatomiques,  ce  sont  les  longues 
fibres  exogènes  ascendantes  des  cordons  postérieurs,  et  leur  continuation  dans 
les  fibres  arquées  internes  et  le  ruban  de  Reil,  qui  constituent  cette  voie. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  le  siège  de  la  piqûre  et  celui  de  la  lésion 
médullaire,  quand  la  plaie  se  trouve  en  arrière,  du  côté  opposé  à  la  paralysi®» 
la  piqûre  a  été  forcément  d’une  obliquité  telle,  que  dans  la  moitié  postérieure d® 
la  moelle  la  lésion  se  rapproche  plus  de  la  ligne  médiane  (quelquefois  même  ell® 
la  dépasse)  qu’elle  ne  fait  dans  la  moitié  antérieure. 

En  ce  qui  concerne  le  sens  musculaire  :  dans  le  groupe  1,  aucun  cas  ne  pr®' 
sente  un  trouble  bilatéral  de  ce  sens,  non  plus  que  dans  le  groupe  2  ;  dans  1® 
groupe  3,  le  trouble  bilatéral  existe  dans  9  cas.  L’analyse  des  faits  montre  quCi 
dans  le  groupe  1,  le  sens  musculaire  est  intact  ou  est  troublé  du  côté  de 
paralysie  ;  dans  le  groupe  2,  il  est  constamment  troublé  de  ce  côté  ;  dans  i® 
groupe  3,  il  est  troublé  soit  d’un  côté,  soit  des  deux  côtés,  mais  souvent  le  pl®® 
intensément  du  côté  de  la  lésion.  Le  fait  que  dans  toute  une  série  de  cas  d® 
groupe  3  où  existe  une  lésion  des  deux  cordons  postérieurs,  et  en  partie  de  l’autr® 
cordon  latéral,  on  observe  un  trouble  unilatéral  du  sens  musculaire,  no®® 
montre  (plus  sûrement  encore  que  les  conditions  observées  dans  le  groupe  V 
que  le  sens  musculaire  doit  posséder  une  autre  voie  que  le  cordon  postérie®*' 
homolatéral.  Cette  voie  doit  être  directe,  car  dans  aucun  cas  le  trouble  du  s®®* 
musculaire  n’a  été  plus  marqué  du  côté  opposé  à  la  lésion  ;  cette  voie  do 
passer  dans  le  KSB  qui  n’est  pas  croisé  par  rapport  aux  racines.  Cette  voie  ®® 
susceptible  de  suppléer  la  voie  des  cordons  postérieurs,  car  la  lésion  d'ensem® 
de  ces  voies  n’entraine  pas  de  trouble  notable  du  sens  musculaire. 

L’analyse  des  faits  cliniques  et  de  l’anatomie  pathologique  confirme  les  op> 
nions  de  l’auteur  concernant  les  voies  sensitives,  à  l’encontre  de  l’opioion 
Rothmann,  lequel  admet  que  le  sens  tactile  a  une  voie  dans  le  cordon  postérie 
homolatéral  et  une  voie  dans  le  cordon  antérieur  du  côté  opposé  et  non  dan® 
cordon  latéral,  et  que,  pour  le  sens  musculaire,  la  voie  des  cordons  postéri®®*’® 
est  douteuse.  Pétren  prouve  que  les  voies  de  la  sensibilité  douloureuse  et  tbêf 
mique  passent  d’abord  par  la  corne  postérieure,  qu’elles  ne  peuvent  se  c®® 
nuer  plus  haut  par  ces  cornes  ni  aucune  autre  partie  de  la  substance  grise, 
bien  par  la  partie  latérale  du  cordon  latéral.  L’entre-croisement  de  ces 
pour  les  membres  inférieurs  se  termine  au  premier  segment  lombaire  ou  tout  » 
moins  au  deuxième  segment  dorsal,  et  sûrement  pas  à  un  niveau  plus  inféri®  ^ 
En  ce  qui  concerne  le  tact,  il  est  de  toute  évidence,  d’après  la  jiatliologiei  ’ 
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sens  ne  peut  parcourir  exclusivement  la  partie  latérale  du  cordon  latéral  avec 
Ifis  voies  de  la  douleur  et  thermiques.  Pour  le  trajet  des  voies  sensitives  dans  le 
cordon  latéral  du  côté  opposé  (où  elles  siègent  dans  sa  partie  latérale),  Pétren 
rapporte  l’opinion  de  Ziehen  qui  admet  qu’il  ne  dépasse  pas  un  ou  deux  seg- 
"“cnts,  M.  'Prénel. 


SÉMIOLOGIE 


Observations  cliniques  et  expérimentales  sur  le  Dermogra¬ 
phisme  blanc,  par  Giorgio  Tron.  Rivista  neuropatologica,  vol.  111.  n"  10, 
P  296-;H4,  Turin,  1910. 

L  auteur  a  surtout  vu  le  dermographisme  hlanc  chez  des  malades  porteurs  de 
csions  du  système  pyramidal  ;  néanmoins,  il  a  aussi  observé  ce  dermogra- 
Phisnae  hlanc.  chez  un  crétin  et  aussi  chez  un  homme  parfaitement  sain  et 
Pcpmal.  D’autre  part,  à  l’aide  de  divers  procédés,  soit  d’anesthésie,  soit  d’exci- 
®won  des  téguments,  il  a  pu  transformer  le  dermographisme  blanc  en  dermo- 
Scaphisme  rouge  et  inversement. 

La  conclusion  qui  ressort  de  ces  observations  et  de  ces  expériences  est  que  le 
crnaographisme  blanc  doit  être  considéré  comme  l’expression  d’un  état  spas- 
^cdique  analogue  en  tous  points  à  celui  des  muscles  striés.  Dans  la  majorité 
®  cas,  l’état  spasmodique  des  fibres  lisses  serait,  comme  celui  des  fibres 
^Ç^ées,  l’expression  clinique  d’une  lésion  non  destructive  du  faisceau  pyra- 

Le  n’est  pas  à  dire  que  le  symptôme  soit  pathognomonique.  Néanmoins  il 
hstitue  un  élément  de  diagnostic  qui  n’est  pas  à  négliger,  vu  la  fréquence 
’cc  laquelle  on  le  constate  dans  les  cas  de  lésion  confirmée  des  voies  pyrami- 

K.  De,.™. 

Contribution  à  l’étude  Graphique  du  Clonus  de  la  rotule,  par 

^g°^ccHiNo  Breccia.  La  Riforma  mediea,  an  XXV,  n"  .33,  p.  897-900,  15  août 

Il  après  l’auteur,  un  clonus  de  la  rotule  égal,  constant,  inépuisable  est  un  prè¬ 
le  ^^1^®  clonus  organique;  un  clonus  égal,  épuisable,  qui  s’éteint  graduel- 


'^°'»ième,  rare. 


1  clonus  égal,  peu  épuisable  et  variable  en  est  un 


Un  clonus  irrégulier  et  inconstant  est  le  type  le  plus  fréquent  du  clonus 

“^''copathique. 

clonus  toxique  est  constant  et  il  s’épuise  graduellement.  Ces  notions 
au  clonus  de  la  rotule  une  valeur  diagnostique  d’autant  plus  certaine 
*  est  malaisé  de  le  simuler.  K.  Delbni. 

Étude  iconographique  de  la  Scapulalgie,  par  Alexis  Bourdiol.  Thèse 
de  Paris,  n"  38,  1910  (58  pages),  Jouve,  édit.,  Paris. 

epn*  la  valeur  iconographique  est  manifeste,  vise  uniquement  à 

Path^f*"  **  ïnorphologie  de  l’épaule  normale  aux  déformations  de  l’épaule 
fgj,^j°*°§l9ue  ;  les  nombreuses  figures  de  l’auteur  précisent,  mieux  que  ne  le 
Ig]  long  texte,  les  caractères  des  deux  formes  principales  de  la  scapu- 

E.  Feinuel. 
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ËTUDES SPÉCIA LES 

CERVEAU 

(lili)  Sur  les  Tumeurs  épithéliales  primitives  du  Cerveau  et  re¬ 
cherches  sur  l’Épithélium  épendymaire,  par  K  Haut  (Berlin).  Archiv 
fin-  Ihyehyatric,  t.  LX\  II,  fasc.  2,  p.  739,  1910  (30  p.,  2  obs„  bibl.,  fig.). 

I'’emme  de  50  ans.  Tumeur  centrale  grosse  comme  un  œuf  d’oie  sous-jacente 
aux  circonvolutions  centrales  droites;  2"  tumeur  à  la  base  du  côté  gauche. 
Tumeur  ganglionnaire  sus-claviculaire.  Tumeur  de  la  paroi  de  l’estomac,  recon¬ 
nue  histologiquement  comme  un  pancréas  accessoire.  La  tumeur  principale 
n’atteint  pas  la  surface  ;  elle  est  distincte  de  la  substance  nerveuse,  mais  y 
adhère  fortement;  elle  présente  une  belle  structure  papillaire  flottant  dans  une 
sorte  de  gelée  ;  la  portion  centrale  est  en  régression.  La  tumeur  de  la  base  e®*' 
identique,  sans  régression  centrale.  Quelques  autres  noyaux  moins  volumineux, 
dont  quelques-uns  sous-épendymaircs.  sont  recouvert  d’un  épendyme  normal- 
Lu  outre,  petite  tumeur  papillaire  de  la  paroi  de  l’infundibulum.  Les  plexus  cho¬ 
roïdes  sont  intacts,  ainsi  que  les  méninges  cérébrales  et  médullaires  et  la  moell®- 
Microscopiquement,  la  tumeur  est  constituée  par  de  longues  papilles  ramifl®®® 
avec  un  capillaire  central  sans  paroi,  si  ce  n’est  ça  et  Ld  une  membrane  conjonc¬ 
tive  et  un  épithélium  simple  ou  stratifié  ;  ça  et  là  des  touffes  plus  massives, 
bases  évidemment  des  papilles,  avec  nombreux  vaisseaux.  Pas  d’éléments  névro- 
gliques  vrais.  Pas  de  calcification;  dans  les  plus  grosses  papilles,  amas  de  cel¬ 
lules  rondes  mononucléaires.  Les  cellules  épithéliales  sont  des  éléments  cyli®' 
driques  de  hauteur  variable,  à  noyau  clair  périphérique,  à  base  souvent  effilé® 
en  un  long  prolongement,  surtout  aux  endroits  où  la  prolifération  paraît  active- 
Cuticule,  pas  toujours  manifeste  il  est  vrai.  Ces  cellules  rappellent  l’apparenc® 
caractéristique  de  l’épithélium  épendymaire  embryonnaire,  mais  on  ne  voit  p*® 
le  prolongement  se  poursuivre  en  un  véritable  filament  névroglique  ;  et  ®® 
maints  endroits  les  cellules  ont  un  aspect  de  vieillissement  analogue  à  Tépeù" 
dyine  adulte,  jusqu’à  prendre  la  forme  cubique;  quelquefois  vacuoles,  goutte® 
colloïdes.  Quelques  cellules  sont  libres  dans  le  liquide  ambiant,  mais  peu  noE®' 
breuses,  parfois  réunies  en  rosettes;  à  la  limite  de  la  substance  cérébrale,  on  voi 
la  tumeur  se  substituer  à  celle-ci,  les  cellules  pénétrant  les  espaces  périvascu¬ 
laires,  recouvrant  les  vaisseaux  persistants  et  envahissant  les  espaces  cellu¬ 
laires. 

La  petite  tumeur  de  l’infundibulum  est  très  dissemblable,  elle  a  l’aspect  a 
plexus  choroïde,  à  cellules  cubiques,  à  vaisseaux  à  paroi  propre,  avec  calcilic»“ 
tions  nombreuses  ;  la  base  s’élève  directement  du  tissu  nerveux  et  a  une  struc¬ 
ture  névroglique  nette. 

Il  existe,  de  plus,  de  nombreux  petits  foyers  de  gliose  épendymaire. 

Le  tumeur  ganglionnaire  est  une  métastase  de  la  tumeur  cérébrale. 

C’est  bien  là  une  tumeur  épithéliale  primitive  maligne,  un  carcinome.  1"® 
point  de  départ  ne  peut  en  être  que  la  cellule  épithéliale  épendymaire  ou  u® 
élément  identique  à  celle-ci.  Que  ce  soit  une  cellule  dans  un  état  particuli®*’ 
différenciatioti  ou  en  localisation  anormale,  Hart  désigne  la  tumeur  comme  u® 
carcinome  de  répithélium  épendymaire  du  ventricule. 

Hart  fait  une  revue  et  une  critique  de  la  question  et  des  rares  cas  analog®®®' 
L’existence  de  proliférations  névrogliques  sous  forme  de  sclérose  diffuse  ép®® 
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•iÿniaii-e,  dont  Hart  donne  un  cas,  éclaire  la  question.  Il  inet  en  valeur  le  fait  que 
cellules  épendymaires  typiques  peuvent  perdre  leurs  rapports  avec  répitlio- 
lum  ventriculaire.  L’étude  du  développement  du  tube  neural  primitif  démontre 
a  ailleurs  l’existence  de  boyaux  épithéliaux  aberrants,  dont  la  croissance  peut 
•lonner  lieu  à  une  production  profonde  dans  le  tissu  cérébral,  et  atteignant 
’Wême  sa  surface. 

Peut-il  y  avoir  des  formations  épithéliales  provenant  des  cellules  de  gliome 
l^axers,  lîuehUolz,  Bittorfj  ? 

Hart  considère  les  choses  dilîéremment  :  dans  les  conditions  physiologiques  à 
époque  du  développement,  on  ne  voit  jamais  de  cellules  épendymaires  naître  de 
anévroglie,  mais  bien  l’inverse.  Certains  de  ces  éléments  eetopiés  peuvent 
feulement  faire  halte  en  une  phase  de  leur  développement  et  revenir  plu-s  tard 
leur  caractère  épithélial  primitif,  de  sorte  qu’on  peut  parler  d’une  dilférencia- 
*on  rétrograde  (ll'Ackdiffevp.nzierung)  d’éléments  névrogliques  (?). 

Hart  admet  deux  sortes  de  tumeurs  épithéliales.  Les  unes  sont  en  continuité 
anifeste  avec  l’épithélium  superficiel;  les  autres,  profondes,  ne  montrent  pas 
®  te  continuité,  et  doivent  sans  doute  provenir  de  cellules  incluses  dans  la 
®abstance  nerveuse,  cellules  équivalentes  à  l’épithélium  épendymaire.  Dans  son 
^as,  sans  éliminer  une  origine  embryonnaire  de  la  tumeur,  il  croit  plutôt  à  un 
P'ocessus  plus  tardif.  Il  note  l’existence  d’un  état  d’irritation  chronique  diffuse 
®  ^  épithélium  épendymaire,  dont  le  papillome  de  l’infundibulum  et  les  glioses 
^  uses  sont  les  témoins.  Celles-ci  n’ont  pas,  pour  Hart,  la  signification  que 
autres  leur  donneraient  pour  expliquer  la  production  des  tumeurs. 

'U  dernier  lieu,  Hart  examine  la  question  si  le  néoplasme  ne  pourrait  pas 
celTi"”'  de  la  pie-mère  et  ne  serait  pas  un  périthéliome  provenant  des 

aies  de  revêtement  des  espaces  lymphatiques  périvasculaires,  élément  de 
factère  endothélial  (périendothélium  de  Borrmann).  M  Tbênul. 

Contribution  à  l’étude  clinique  des  Tumeurs  du  Nerf  Acous- 
‘que  avec  quelques  considérations  sur  leur  Structure  anato- 
•«ique,  par  Chaules  Cuandi.v.  Thèsa  de  Paris,  n“  77.  iOlO,  Jouve,  éditeur 
w8  pages). 

auteur  établit  les  caractères  cliniques  de  l’affection  et  la  structure  anato- 
le  tumeurs;  cette  étude  l’amène  à  envisager  la  conduite  à  tenir  dès  que 

"jagnostic  est  assuré. 

To  traitement  chirurgical  qui  s’impose;  mais  le  résultat  en  est  variable, 

htent*  gHome  pur  développé  sur  le  nerf  auditif  seule- 

eiiv'  '  délimitée,  sans  adhérences  avec  les  régions 

le  ‘/.“““'‘"tes,  l’énucléation  du  néoplasme  pourra  se  faire  aisément;  par  suite. 
Chirurgien  aura  fait  œuvre  utile. 

de  chaque  fois  qu’il  s’agira  de  formes  sarcomateuses  avec  propagation, 
bilatérale  s’attaquant  à  plusieurs  nerfs  crâniens,  ou  mémo 
gljo  J  ^c<is  qu’il  s’agira  (comme  dans  le  cas  personnel  de  l’auteur)  de  tumeurs 

*^’aut  pures  développées  sur  le  nerf  acoustique  en  même  temps  que  sur 

Pour*"^*  crâniens  avoisinants,  dans  ces  cas,  l’intervention  chirurgicale  ne 
^^ca  pas  être  couronnée  de  succès. 

'^c  n’est  pas  possible  a  priori  de  diagnostiquer  la  nature 

(lig„  **TOeur,  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  le  chirurgien  doit  opérer  tout  cas 
(le,,|. •  tumeur.de  l’acoustique,  à  moins  que  le  malade  ne  soit  arrivé  à  la 

cce  période  de  la  maladie.  E.  Eeindkl. 


AU 


im)  Diagnostic  Topographique  des  Tumeurs  de  l’Encephale  posté¬ 
rieur  par  Herman  Hopi-e  (Cincinnati).  The  Journal  of  the  American  Medicm 
Association,  vol.  LV,  n»  23,  p.  19()6-1974,  3  décembre  4910. 

L’autour  s’occupe  dans  cet  article  du  diagnostic  topographique  des  tumeurs 
des  corps  quadrijumeaux,  de  la  protubérance,  de  l’angle  cérébello-pontin  et  des 
tumeurs  du  cervelet  ;  il  décrit  les  signes  de  ces  différentes  localisations,  en  insis¬ 
tant  particulièrement  sur  le  syndrome  cérébelleux,  et  il  envisage  la  question 
des  pseudo-tumeurs  cérébrales.  Thoma. 


097)  Troubles  Psychiques  dans  les  Tumeurs  cérébrales,  par 

(clinique  du  professeur  Anton,  Halle).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  LXVIl, 
1940,  p.  538  (180  p.,  86  obs.,  bibl.). 


Heife* 
fasc.  2, 


Cette  vaste  monographie  s’appuie  sur  36  observations,  étudiées  suivant  leur 


localisation.  * 

Les  troubles  sensoriels,  en  particulier  les  hallucinations,  peuvent,  raremeu 
il  est  vrai,  servir  à  la  localisation;  les  symptômes  de  déficit  psychique  localise» 
sont  plus  importants  à  ce  point  de  vue. 

Les  hallucinations  de  plusieurs  sens  ne  sont  pas  utilisables  pour  le  diagnosu 
de  localisation;  mais  les  symptômes  de  déficit  combinés,  tels  que  les  trouble 
agnosiques  et  amnéso-aphasiques,  doivent  faire  penser  à  un  siège  de  la  tunaeu 
dans  la  portion  postérieure  de  l’hémisphère  gauche. 

Une  diminution  générale  de  l’attention  ne  renseigne  pas  sur  le  siège,  sau 
quand  elle  a  trait  à  un  territoire  sensoriel  déterminé,  la  conscience  étant  pe 
ou  pas  troublée.  . . 

Les  troubles  psychiques  ne  sont  pas  plus  marqués  dans  les  tumeurs  du  lou 
frontal  qu’ailleurs.  _ 

Les  cas  de  tumeurs  des  circonvolutions  centrales  sont  caractérisées  par 
fait  qu’en  outre  des  attaques  épileptiformes,  il  y  a  des  états  crépusculaires,  «n 
caractère  épileptique,  tandis  que  d’autres  signes  d’excitation  ou  de  déficit  ps?” 
chique  général  ou  loealisé  sont  plus  rares. 

Les  tumeurs  du  lobe  temporal  gauche  donnent  sans  exception  des  sigoe^ 
d’aphasie  sensorielle  et  fréquemment  des  troubles  amnéso-aphasiques,  agnO" 
siques,  idéo-apraxiques  et  de  la  persévération,  tels,  que  ces  derniers  symptôme 
sont  caractéristiques  de  cette  localisation. 

Les  troubles  amnéso-aphasiques  se  retrouvent  dans  les  tumeurs  pariétal  ^ 
gauches,  ou  dans  un  grand  nombre  de  cas  des  paralysies  tactiles,  et  plus  rare 
ment  des  paralysies  psychiques  s’observent  comme  signe  de  localisation. 

Les  tumeurs  du  lobe  occipital,  outre  la  cécité  corticale,  la  cécité  psychiqu®’ 
l’alexie,  l’aphasie  optique,  donnent  lieu  à  une  réduction  de  l’attention  pour  » 
impressions  visuelles  du  côté  opposé  à  la  tumeur. 

Dans  les  tumeurs  du  corps  calleux,  absence  de  signes  d’excitation  ou 
déficit  cortical;  mais  rien,  dans  les  troubles  psychiques  généraux,  ne  les  disU»' 
gue  des  autres  tumeurs.  La  somnolence,  l’obtusion,  la  fatigabilité  ne  sont  p 
caractéristiques  de  tumeur  de  l’hypophyse,  mais  viennent  au  premier  plan  « 


l’absence  d’autres  phénomènes  psychiques. 

Les  tumeurs  de  la  protubérance  n’ont  pas  de  symptômes  psychiques. 


si  s® 


n’est  par  action  à  distance.  g 

Pour  le  cervelet,  comme  symptôme  psychique  spécial  existerait  un 
d’orientation  sur  la  situation  du  corps  dans  l’espace  par  interruption  “ 
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^oies  cérébro-cérébelleuses  ;  les  autres  troubles  psychiques  sont  dus  à  l’action  à 
distance  sur  le  cerveau. 

Le  trouble  psychique  primordial  est  l’obtusion  intellectuelle.  Il  s’y  joint  des 
troubles  délirants  ainsi  que  des  symptômes  psychiques  élémentaires  en  foyer  ou 
généraux.  Ces  symptômes  (perte  de  l’attention,  ralentissement  de  la  pensée, 
Apathie,  indifférence,  démence)  ont-ils  une  existence  propre  ou  dépendent-ils 
de  l’obtusion,  c’est  ce  dont  on  peut  juger  d’après  leur  marche  parallèle  à 
celle-ci. 

On  peut  observer  des  variations  de  l’humeur,  à  caractère  épileptique,  surtout 
dans  les  tumeurs  des  circonvolutions  centrales  et  de  leur  substance  blanche. 

Les  troubles  intellectuels  se  produisent  indépendamment  du  trouble  de  la 
conscience,  mais  ne  prennent  jamais  la  forme  purement  affective  de  mélan¬ 
colie,  manie  ou  paranoïa. 

Ce  sont  les  confabulations  qui  dominent.  Le  syndrome  de  Korsakoff  est 
extrêmement  fréquent  (37  fois  sur  86)  et  peut  se  combiner  à  des  états  anxieux, 
Cfépusculaires,  avec  parfois  des  troubles  passagers  de  forme  maniaque  ou 
^mélancolique.  Parfois  humeur  gaie,  sarcastique,  se  rapportantàun  syndrome  de 
*^orsakoff.  Dans  4  cas,  on  a  constaté  avec  celui-ci  des  phénomènes  de  névrite. 

On  observe  quelques  états  délirants  ; 

On  cas  d’état  crépusculaire,  un  cas  de  psj'chose  anxieuse  avec  agitation,  trois 
Cas  de  catatonie,  sans  rapport  spécial  avec  le  siège  de  la  tumeur. 

Certains  cas  simulent  la  paralysie  générale. 

Oans  plus  du  quart  des  cas,  prédisposition  congénitale  ou  acquise. 

Oans  5  cas,  disparition  des  troubles  psychiques,  y  compris  un  syndrome  de 
aoi’sakoff,  à  la  suite  de  la  décompression  produite  par  une  opération. 

■  L  augmentation  de  la  pression  intracrânienne  doit  être  considérée  comme  la 
Pcincipale  cause  des  troubles  mentaux. 

0  ne  semble  pas  qu’une  action  toxique  provenant  de  la  tumeur  joue  un  rôle. 

Les  divers  troubles  délirants  paraissent  dus  à  une  prédisposition  individuelle 
en  jeu  par  la  tumeur.  M.  Thé.nel. 


®^8)  Utilité  de  la  Craniectomie  décompressive  dans  les  Tumeurs 
Cérébrales,  par  Babinski.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques, 
L  LXXXI,  nMl,  p.  407,  10  juin  1910. 


I^elation  d’un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  l’opération  simplement 
compressive  a  temporairement  guéri  les  malades  ou  les  a  du  moins  soulagés 
*■08  une  large  mesure.  E.  Feinuf.l. 


La  Décompression  cérébrale  par  l’ouverture  du  Crâne  et  ses 
^dications,  par  Just  Lucas-Championnière.  Journal  de  Médecine  et  de  Chi- 
'^^rgie  pratiques,  t.  LXXXI,  n“19,  p.  721,  10  octobre  1910. 

^  L  auteur  insiste  sur  l’importance  énorme  qu’il  y  a,  d’une  part,  à  décomprimer 
ains  sujets,  et  d’autre  part  à  pratiquer  en  deux  temps  l’ablation  des  tumeurs 
®‘'^*>rales.  E.FEiNnkL. 


Drainage  continu  du  Ventricule  cérébral  dans  l’Hydrocéphalie, 

par  Perimoff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  1,  1910. 
auteur  décrit  deux  cas  de  trépanation  cérébrale  avec  drainage  consécutif 
tgj,  ^fc^*’icule ;  dans  un  de  ces  cas,  le  succès  a  été  douteux;  l’autre  cas  s’est 
cainé  par  la  mort.  ,  Serge  Soukhanoff. 


CERVELET 


701)  Un  cas  de  Tumeur  située  entre  la  Protubérance  et  le  Cervelet 

dans  l’angle  Ponto-cérébelleux,  par  Wuhcelmann.  Soc.  de  Neurologie  et 

de  Psijchiatrie  de  Varsorie,  1!)  novembre  1910. 

Malade  dgée  de  36  ans.  Elle  s’aperçut  de  l’aU'aiblissernent  de  ses  membres 
inférieurs  il  y  a  0  mois.  En  même  temps,  elle  a  soullert  de  céphalées  et  eu  des 
vomissements.  Deux  mois  plus  tard,  les  membres  supérieurs  sont  devenu® 
affaiblis,  et  dans  la  moitié  gauche  du  visage  la  malade  ressentait  des  pares¬ 
thésies.  La  parole  a  changé;  bourdonnements  d’oreille,  puis  surdité  du  côte 
droit;  troubles  vésicaux. 

A  l’examen,  on  constate  l’œdème  de  deux  papilles,  l’absence  du  réflexe  cornéen 
du  côté  droit,  l’hypoesthésie  dans  le  domaine  de  deux  branches  inférieures  du 
nerf  trijumeau  droit,  la  parésie  des'Vl'  et  VU»  nerfs  droits,  la  surdité  à  droite, 
l’hémiparésie  droite  spastique  avec  démarche  cérébelleuse,  lléaction  de  Was¬ 
sermann  négative.  11  s’agit  probablement  d’une  tumeur  ponto-cérébelleuse. 

Zylbkri.ast. 

702)  Catalepsie  Cérébelleuse,  par  E.  Ekh.na.nukz  Sanz.  Archivos  ilspanoles  de 

Neurologia,  Psiqaiatrin  y  Fisiolerapia,  1. 1,  p.  3;i-40,  février  1910. 

L’auteur  rappelle  les  travaux  de  llabinski  qui  ont  établi  les  termes  du  syu 
drome  cérébelleux.  Sans  insister  sur  l’asynergie  et  l’adiadococinésie,  il  envisag® 
la  catalepsie.  Ce  symptôme  existait  d’une  façon  typique  chez  un  malade  dont  i 
donne  l’observation;  de  plus,  vu  l’impossibilité  de  rechercher  les  autres  forme®» 
ce  fut  en  se  basant  sur  ce  signe  unique  que  l’auteur  établit  le  diagnostic  d® 
l’existence  d’une  lésion  cérébelleuse  (ultérieurement  confirmée  par  l’opération)- 
Des  phénomènes  méningés  compliquaient  le  tableau  clinique. 

Le  malade,  dgé  de  17  ans,  avait,  quelques  jours  auparavant,  subi  l’opération 
do  la  masto'ide  et  une  trépanation  temporale  suivie  d’une  exploration  négative 
du  lobe  du  même  nom  ;  il  était  complètement  obnubilé,  presque  dans  la  stu¬ 
peur. 

Entre  autres  symptômes  fivernig,  mydriase,  nystagmus,  etc.),  on  nota  un 
aptitude  cataleptique  singulière  des  quatre  membres  ;  ils  demeuraient  longtemp 
complètement  fixes  dans  toutes  les  situations  où  on  les  plaçait,  en  dépit  des  loi® 
de  la  pesanteur.  Ainsi,  le  malade  couché  sur  le  dos,  si  on  lui  levait  verticalemen 
les  bras  et  les  jambes,  les  membres  restaient  dans  cette  attitude  fatigante  san® 
présenter  d’oscillations.  Ou  observait  aussi  de  l’échomatisme  des  membre®  > 
lorsqu’on  avait  fléchi,  puis  étendu  un  bras  à  plusieurs  reprises,  le  bras  aban¬ 
donné  à  lui-mème  continuait  ces  mouvements  alternatifs. 

Le  diagnostic  de  lésion  du  cervelet  étant  porté,  on  soumit  le  malade  à  un 
nouvelle  opération  et  on  découvrit  un  abcès  dans  l’hémisphère  cérébelleu* 
droit,  à  un  centimètre  et  demi  de  profondeur;  du  pus  s’en  écoula  en  abondance- 
Le  malade  mourut  le  lendemain  de  l’opération;  pas  d’autopsie. 

E.  Dele.m. 

703)  Hérédo-ataxie  Cérébelleuse  et  Traumatisme,  par  Ch. 

(de  Nantes).  Gazelle  médicale  de  Nantes,  an  XXVllI,  n"  40,  p.  781,  1"  octo 

1910. 

Cas  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse  développé  chez  un  garçon  de  16  ans,  tro*^ 
mois  après  un  accident  du  travail.  Comme,  auparavant,  ce  jeune  homme  n 
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présentait  aucun  signe  morbide,  l’accident  doit  être  tenu  comme  ayant  joué  le 
ï’ôle  d’un  facteur  étiologique  prépondérant,  E.  Feindel. 

704)  Déviation  conjuguée  de  la  Tête  et  des  Yeux  et  Nystagmus  par 
Hémorragie  du  Cervelet,  parPouLAiu)  et  P.  Haufle.  Pyoyrh  iiirdicnl,  n-É'.), 
P-  303,  iü  juillet  1910. 

Gheyne-Stokes,  déviation  conjuguée  et  nystagmus.  A  l’autopsie,  hémorragie 
l’hémisphère  cérébelleux  gauche  et  qui  vient  s’ouvrir  sur  le  plancher  du 
•V'  ventricule. 

déviation  conjuguée  et  nystagmus  sont  symptômes  d’une  altération  bulbo- 
Protubérantielle,  et  non  des  symptômes  cérébelleux  directs.  E.  F. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

703)  "Vomissements  incoercibles  au  cours  de  la  grossesse  dus  à  une 
Tumeur  de  la  Protubérance,  par  Mme  (Iaussel,  Montpcdlier  médical, 

10  juillet  1910. 

Les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  constituent  une  complication 
Sfave  de  l’état  puerpéral  :  leur  pathogénie  est  encore  discutée.  L’observation 
•‘apportée  par  Mme  (Jaussel  montre  qu’il  ne  faut  pas  rapporter  toujours  à  la 
Sravidité  les  vomissements  incoercibles  de  la  femme  enceinte. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  au  troisième  mois  d’une  grossesse  et  présentant 
^*Puis  plusieurs  semaines  des  vomissements  incoercibles  :  l’apparition  de  trou- 

les  psychiques,  d’accès  fibriles,  fait  porter  le  diagnostic  de  vomissements 
‘“coercibles  de  la  grossesse  à  la  troisième  période  et  détermine  l’accoucheur  à 
^••acuer  la  cavité  utérine.  Les  accidents  persistent  malgré  le  traitement  obsté- 
•■•cal  ;  la  malade  est  alors  dirigée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  (Irasset. 
®xatnen  complet  de  cette  femme  permet  de  constater  une  paralysie  des 
'Mouvements  associés  de  latéralité  du  regard  (avec  conservation  des  mouve- 
"Mouts  verticaux  des  yeux  et  des  mouvements  de  convergence),  signe  à  peu  près 
Pathognomonique  d’une  lésion  de  la  calotte  de  la  protubérance  ;  l’existence  de 
^^'mptôrnes  de  tuberculose  pulmonaire,  l’évolution  fébrile  font  penser  à  un 
Percule.  La  malade  a  succombé  rapidement,  mais  l’autopsie  n’a  pu  être 
•aile 

il  s’agissait  de  vomissements  de  cause  nerveuse  ;  l’état  de  grossesse  de  la 
Obime,  l’atténuation  des  symptômes  cérébraux  expliquent  qu’on  ait  rapporté 
"0®  vomissements  k  l’état  puerpéral.  A.  C. 

Hémorragie  de  la  Protubérance,  par  11.  Roger.  Soc.  des  Sciences  méd. 
et  Montpellier  médical,  1910,  p.  596. 

foyer  désorganisant  le  plancher  du  IV*  ventricule  et  s’étant  traduit  par 
•bort  rapide  dans  le  coma  avec  dyspnée  du  type  Cheyne-Stokes.  Le  coma  fut 
•’ecoupé  de  crises  de. contractures  généralisées,  de  spasmes  laryngés  et  accom- 
®8nés  de  quelques  troubles  oculaires  (nystagmus  vertical,  strabisme  conver- 

A.  G. 

Myasthénie,  par  Maukeloff.  Journal  (russe)  de  Neuropalholo(jie  et  de  Psij- 
ehialrie,  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  îasc.  1-2,  1910. 
symptomatologie  de  la  myasthénie  sort  des  limites  de  l’altération  do  la 
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sphère  motrice  ;  on  y  observe  quelques  troubles  de  caractère  trophique,  des 
troubles  sensoriels  et  sensitifs.  Le  propre  de  cette  maladie  n’est  pas  seulement 
l’asthénie  simple,  mais  aussi  la  fatigue  pathologique  très  rapide.  L’auteur  pro¬ 
pose,  pour  cette  dénomination,  le  terme  d’Asthenocamnia  gravis. 

Serge  Soukhanofk. 


MOELLE 

708)  Syndrome  de  Landry  à  forme  de  Méningo-myélite  diffuse  évo¬ 
luant  chez  un  malade  Paludéen  et  Saturnin.  Lymphocytose  du  h' 
guide  Céphalo-rachidien.  Guérison  rapide  en  quelques  jours,  P»*' 

Du.molaru  et  P’loïtes  (d’Alger).  Hullelin  médical  de  l’Algérie,  an  XXL  n” 
p.  223,  iü  avril  4910. 

S,yndrome  de  Landry  suivi  de  guérison;  l’infection  paludéenne  semble  avoir 
joué  un  rôle  dans  l’étiologie  de  ce  cas  intéressant.  E.  Eeindkl. 

709)  L’Anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Landry  (Paralysi® 
ascendante  aiguë),  par  Jean  Minet  et  Jules  Leclercq  (de  Lille).  Æc'**’ 
médical  du  Nord,  an  XIV,  n”  20,  p.  241,  13  mai  1910. 

Le  syndrome  de  Landry  ne  répond  pas  à  une  entité  anatomique.  Tantôt,  6® 
elfet,  il  relève  d’altérations  centrales,  tantôt  d’altérations  des  nerfs  périph®' 
riques.  Les  altérations  observées  sont  donc  variables,  dans  leurs  localisations» 
comme  elles  sont  variables  dans  leur  intensité,  comme  elles  sont  variables  dans 
leur  degré  de  diffusion.  Aussi,  s’il  a  été  permis  aux  anciens  observateurs  d® 
croire  à  l’origine,  toujours  la  même,  purement  centrale  ou  purement  péripb^' 
rique  de  la  maladie  de  Landry,  il  n’est  plus  possible  aujourd’hui  de  se  rangC* 
une  opinion  aussi  tranchée  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  La  paralysie  ascen¬ 
dante  aigue  est  une  allëction  du  neurone  moteur  périphérique,  pouvant  porter 
séparément  ou  simultanément  sur  chacune  des  parties  constituantes  de 
neurone.  Ainsi  arrive-t-on  à  concevoir  la  maladie  de  Landry  comme  un  syn' 
drome  à  la  fois  clinique  et  anatomo-pathologique.  E.  Feindel. 

710)  Contribution  à  l’étude  de  la  fixation  des  Toxines  tuberculeuS®® 
sur  les  tissus  Nerveux  à  propos  d’un  cas  de  paralysie  de  Landry 
de  nature  bacillaire,  par  II.  Gougerot  et  Jean  Troisieh.  Bull.  H  mém.  de 
Soc.  méd.  des  Hop.  Séance  du  18  mars  1910,  p.  289-301. 

La  maladie  de  Landry  n’est  qu’un  syndrome  dû  à  des  causes  multiples  et®® 
répondant  pas  toujours  à  des  lésions  identiques.  Différents  microbes  ou  vir®* 
peuvent  le  causer  ;  jusqu’ici,  aucun  cas  probant  de  maladie  de  Landry  d’orig*®* 
tuberculeuse  n’a  été  publié.  Le  tableau  clinique  présenté  par  la  malade,  âgée 
26  ans,  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  a  été  celui  d’une  paralysie  asce® 
dante  évoluant  en  deux  mois. 

A  l’autopsie,  les  lésions  pulmonaires  étaient  discrètes,  l’examen  du  systéj®* 
nerveux  ne  montra  aucune  lésion  macroscopique,  sauf  une  légère  congés^®** 
de  la  moelle  cervicale.  Histologiquement,  les  altérations  du  système  nerve®* 
consistaient  en  lésions  parenchymateuses  de  la  moelle  et  du  bulbe,  sans  réactio® 
interstitielle  inflammatoire  notable;  les  cellules  étaient  en  chromatolyse,  d®®* 
certaines  il  y  avait  disparition  du  noyau  et  surcharge  pigmentaire.  L’in®®®' 
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lation  du  cobaye  de  la  moelle  cervicale  et  lombaire  a  déterminé  une  tuberculose 
expérimentale  typique. 

Les  auteurs  considèrent  qu’en  raison  du  peu  d’importance  des  lésions,  il  y 
eut,  dans  des  cas,  intoxication  des  neurones  par  des  toxines  tuberculeuses. 

P.\üL  Sainton. 


^11)  A  propos  de  la  Paralysie  de  Landry  d’origine  Tuberculeuse,  par 

Antonin  Poncet.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris.  Séance  du 
8  avril  1910,  p.  335-337. 

Poncet  insiste  sur  la  variété  des  localisations  tuberculeuses  et  rappelle  qu’il 
‘‘evendique  pour  la  paralysie  générale  le  droit  d’être  tuberculeuse  aussi  bien 
lue  syphilitique.  Paul  Sainton. 


^^2)  A  propos  d’un  cas  de  Paralysie  de  Landry  d’origine  bacillaire, 

par  L.  Mosny.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris.  Séance  du 
8  avril  1910,  p.  339-340. 

L’auteur,  dans  un  cas  analogue  à  celui  de  Gougerot  chez  une  femme  atteinte 
*^6  tuberculose  pulmonaire,  n’a  eu  par  l’inoculation  de  l’émulsion  d’un  fragment 
^6  moelle  que  des  résultats  négatifs.  Il  fait  des  réserves  sur  l’origine  tubercu- 
®ase  affirmée  sur  une  inoculation  heureuse.  Paul  Sainton. 


Méninges 

'^8)  Contribution  à  l’étude  du  liquide  Céphalo-rachidien,  en  particu- 

her  de  ses  éléments  Cellulaires,  par  Andernach  (clinique  du  professeur 
™eyer,  Konigsberg).  Arclm  fur  Psychiatrie,  t.  LXVII,  fasc.  2,  p.SOO,  1910  (10  p., 
“gares). 

Recherche  de  la  phase  1  de  Nonne  (demi-saturation  du  liquide  cérébro-spinal 
le  sulfate  d’ammoniaque,  produisant  une  opalescence;  réaction  de  la  gîobu- 
.'“®)  dans  la  paralysie  générale,  le  tabes,  la  syphilis  cérébro-spinale,  l’épi- 
^®Psie,  (  • 

L( 
de  p 


résultats  confirment  ceux  de  Nonne.  Dans  les  cas  douteux,  les  résultats 
axamen  du  liquide  ne  lèvent  pas  toujours  les  doutes,  au  contraire;  par 


®*®«iple  dans  le  diagnostic  de  la  neurasthénie  avec  syphilis  et  de  la  paralysie 
8  “érale.  Cependant,  au  total,  la  coïncidence  de  la  phase  I  est  jusqu’à  un  cer- 
“  point  caractéristique  des  affections  syphilitiques  du  système  nerveux  (mise 
part  la  tuberculose,  où  les  réactions  s’observent);  elle  manque  dans  les 
Radies  fonctionnelles. 

our  l’examen  histologique,  Andernach  préfère  à  la  méthode  française  celle 
Alzheimer  (ajouter  à  5  centimètres  cubes  du  liquide  10  centimètres  cubes 
p^,  A  95”,  centrifuger  trois  quarts  d’beure,  couvrir  le  culot  d’alcool  absolu, 
dther,  inclure  à  la  celloïdine  ;  on  peut  fixer  par  le  liquide  de  Zenker). 
àu  trouve  de  petits  lymphocytes,  de  gros  lymphocytes,  de  gros  mono- 

tio  des  cellules  à  prolongements,  de  rares  polynucléaires,  des  granula- 

“a  neutrophiles  et  éosinophiles,  des  cellules  rappelant  les  cellules  plasma- 
gin  cellules  fenêtrées  (surtout  dans  la  paralysie  générale).  Il 

®  Lématogène  de  tous  ces  éléments, 
fra  ^  ^éthode  d’Alzheimer  lui  adonné  des  résultats  plus  beaux  que  la  méthode 
“faise,  mais  ne  lui  a  pas  montré  d’autres  éléments.  M.  Trénel. 
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714)  Perméabilité  Méningée  à  l’Arsénobenzol,  pav.l  .-A.  SicAitu  et  MakcjsI' 
Hi.oon.  Comptes  reudas  de  la  Société  de  IHolofjie,  l.  bXIX,  11“  :>8,  p.  (i!24,  30  dé¬ 
cembre  1910. 

L’arsénobenzol  peut  être  décelé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades 
([ui  ont  été  traités  par  injection  intraveineuse.  Par  contre,  chez  ceux  qui  ont 
reçu  des  injections  intramusculaires  ou  sous-cutanées,  cette  recherche  donne  un 
résultat  négatif. 

De  telles  constatations  montrent  que  l’injection  de  choix,  au  moins  dans  la 
syphilis  nerveuse,  doit  être  l’injection  intraveineuse.  11.  Feindel. 

71b)  Modifications  dans  la  composition  du  Liquide  Céphalo-rachidien 
à  la  suite  des  Injections  intrarachidiennes  de  Sérum  humain,  par 

-•ViiNOM)  Netteu  et  A.  Genohon.  Comptes  rendus  de  la.  Société  de  Bioloijie,  t.  LXlX, 
n<>33,  P  409,  23  novembre  1910. 

Les  modilicalions  cytologiques  consécutives  à  l’introduction  du  sérum 
humain  homologue  sont  très  semblables  à  celles  qui  suivent  l’injection  de 
sérum  de  cheval  et  que  MM.  Sicard  et  Salin  ont  déjà  signalées. 

E.  Fei.nueu. 

710)  Modifications  consécutives  à  l’introduction  du  Sérum  humn^o 
dans  le  canal  rachidien,  par  Arnold  Netter  et  A.  Gendron.  Comptes 
de  la  Société  de  Bioloijie,  t.  I.XIX,  n"  37,  p.330,  décembre  1910. 

Les  auteurs  donnent  une  observation  montrant  que  l’irritation  méningé® 
consécutive  à  l’introduction  sous-aracbnoidienne  de  sérum  humain  peut  se 
traduire  par  une  réaction  clinique.  D’après  eux,  toutefois,  cette  réaction  cliniqa® 
serait  plutôt  rare,  car  ils  ne  l’ont  relevée  qu’une  fois  sur  cinq. 

E.  Feindel. 

717)  Méningite  et  perméabilité  Méningée  consécutives  aux  InjeC' 
tiens  intrarachidiennes  d’Électro-mercurol  chez  les  TabétiqueSi 

par  \V'.  Me.sthezat  et  F.  Saw'EV.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1.  bXlXi 
n“  23,  p.  239,  3  août  1910. 

Il  résulte  des  examens  des  auteurs  que  les  injections  intrarachidienne* 
d’électro-mercurol  provoquent  une  méningite  que  certains  caractères  clinique*’ 
vraisemblablement  liés  à  la  nature  aseptique  de  cette  dernière  (absence  d’hyp®' 
glycose  et  remaniementpeu  profond  de  la  formule),  dill'érencieraient  seuls  peu^' 
être  d’une  méningite  aiguë  vraie  dont  elle  possède  les  grandes  lignes. 

La  perméabilité  méningée  créée  par  celle  méningite  fait  concevoir  P®"*^ 
certains  agents,  et  surtout,  semble-t-il,  pour  certains  anticorps  élaborés  P^^ 
l’organisme,  la  possibilité  de  franchir  avec  les  autres  éléments  curateurs  <1“ 
sérum  la  barrière  méningée  et  de  venir  exercer  sur  la  moelle  l’action  heureu** 
qu’on  leur  connaît  ailleurs.  E.  Fei.ndel. 

718)  De  la  Xanthochromie  et  de  la  formation  du  Coagulum  fibri»®’^? 
dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  Fi.atau.  Société  de  Neurologie  et  “ 
J'syckiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

Le  cas  concerne  un  malade  de  40  ans.  Après  l’opération  de  la  hernie  gaucb*’ 
le  malade  vit  se  développer  une  tumeur  dans  la  plaie  opératoire.  Le  inen'l’''* 
inférieur  gauche  devint  le  siège  de  douleurs,  il  s’est  affaibli  et  œdématié, 
troubles  urinaires  ont  apparu. 
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On  constate  chez  le  malade  des  tumeurs  multiples  sous-cutanées,  de  l’affai- 
lissement  des  deux  membres  inférieurs  ;  le  réflexe  patellaire  est  faible  des 
6ux  côtés,  1  acbilléen  absent  des  deux  côtés.  Le  scrotum  et  le  périnée  ont  perdu 
toute  sensibilité. 

La  ponction  lombaire  laisse  écouler  un  liquide  couleur  jaune  citron.  Quelques 
Minutes  après  la  ponction,  il  se  forma  dans  le  liquide  un  coagulum  abondant. 

ponctions  successives  ont  démontré  que  ce  coagulum  se  fait  beaucoup  plus 
''1  0  lorsqu’une  goutte  de  sang  se  mélange  au  liquide. 

_  L  auteur  montre  de  quelle  façon  ce  phénomène  possède  une  importance  à  la 
théorique  et  pratique.  Zylbeuuast. 

^®cherches  sur  Taugmentation  des  éléments  Cellulaires  et  des 
■'«bumines  du  liquide  Cérébro-spinal  dans  la  Trypanosomiase  du 
*^bien,  par  Apei.t  (clinique  du  professeur  Hoche,  Frihourg).  Minichener  medizi- 
fitsche  Wochi'iischrift,  n"  44,  1909. 

I  .'^“8tre  à  6  semaines  après  l’infection,  il  y  a  augmentation  des  éléments  cellu- 
les*"*!*  'tpparition  d’albumines  (globuline,  pseudo-albumine)  ;  mais,  tandis  que 
®  éléments  cellulaires  augmentent  proportionnellement  à  la  progression  de  la 
aladie  (comme  dans  la  maladie  du  sommeil  de  l’homme),  il  n’en  est  pas  de 
lae  de  la  globuline.  Néanmoins,  le  fait  que  les  albumines  pathologiques  ont 
^  expériences  sur  6,  vient  à  l’appui  de  l’opinion  de  Spielmeyer 
la  parenté  des  affections  syphilitiques  et  des  trypanosomiases. 

M.  'I'réxei.. 

^3  ^^'astatation  du  Tréponème  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien 
U  cours  de  l’Hémiplégie  Syphilitique,  par  A.  Sézauy  et  11.  Paillard. 
omples  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  L.WllL  n”  7,  p.  295,  25  février  1910. 
dan*  P*’®*”*®*'  où  1®  tréponème  ait  été  mis  en  évidence,  pendant  la  vie, 

Lquide  céphalo-rachidien  d’un  sujet  atteint  de  syphilis  acquise  avec 
"iiestations  nerveuses.  E.  Feindel. 


arologikè 


jNFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

Alcoolisme,  par  S.  Vlavianos  (Athènes).  Psychialnké 
Kpithéorcsis,  mai-juin  1910,  p.  289-520. 
l'apid'**”***"'®  ''PP*‘‘'‘1'0'^‘  Lirèce  et  ce  fléau  tend  à  s’y  développer 

i  aussi  l’auteur  a-t-il  jugé  indispensable  de  retracer,  dans  un  article 
^'^''^loire  de  l’alcoolisme  et  de  ses  conséquences,  afin  de  provoquer 
a  contre  un  mal  capable  de  ruiner  le  paj's  et  d’abâtardir  la  race. 


722) 


mortel,  par  Manuel  Arredondo.  Archivas  Kspa- 
«e  Neurologia,  Psiquialria  y  Fisioterapia,  t.  1,  nM,  p.  105-110,  avril  1910. 


n  cas  intéressant  a 


point  de  vue  clinique  et  médico-légal. 

F.  Deleni. 


^®'ation  d 
^23)  U  . 

«Urium  tremens,  par  P.  Bauele,  Le  Progrès  médical,  n"  30,  p.  483, 
3  septembre  1910. 

^  laquelle  l’auteur  insiste  particulièrement  sur  le  côté  thé- 

fiae;  bibliographie  étendue.  E.  F'eindel. 
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724)  Intoxication  par  le  Tabac  et  ses  rapports  avec  les  Angio-né- 
vroses  et  la  maladie  de  Raynaud,  par  Zassedatelkff,  Assemblée  scien¬ 
tifique  des  médecins  de  l’Asile  psychiatrique  Novozmmensknia  à  Saint-Pétersbourg, 
17  février  1910. 

Le  tabac  est  un  poison  spécifique  pour  les  appareils  nerveux  des  muscles 
lisses.  A  la  suite  de  l’intoxication  tabagique,  l’innervation  des  parois  vasculaires 
est  troublée  du  fait  de  l’altération  du  système  sympathique. 

Serge  Soükhanoff. 

725)  La  Maladie  du  Sommeil,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Soc.  clinique  de 
Méd.  mentale,  21  novembre  1910.  Revue  de  Psychiatrie,  p.  481,  novembre  1910. 

A.  Marie  montre  des  préparations  de  sang,  de  liquide  rachidien,  du  cerveau 
et  de  ta  moelle  dans  la  maladie  du  sommeil.  L’auteur  attire  l’attention  sur  lu 
presque  identité  des  lésions  vasculaires  avec  celles  de  la  paralysie  (manchons 
périvasculaires  énormes).  E.  F. 

720)  De  l’Aliénation  mentale  dans  la  Trypanosomiase  humaine,  P®’’ 

.V.  Tairoux.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n"  9,  p.  :i.59-.'}61 ,  septembre  1910. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  et  sur  les  formes  de  l’aliénation  mentale  a® 
début  de  la  maladie  du  sommeil.  Il  est  nécessaire  de  savoir  reconnaître  préco¬ 
cement  l’infection  à  trypanosomes  et  d’assister  les  infectés  qui  présentent  des 
troubles  mentaux.  E.  F. 

727)  Trois  cas  de  Tétanos  mortels  sans  température,  par  Nordma®' 

Soc.  des  Sciences  méd.  de  Saint-Étienne,  20  avril  1910.  La  Loire  médicale,  n"  ’ 
p.  327,  15  juin  1910. 

Ces  trois  observations  montrent  que  le  tétanos  peut  être  grave  en  dépit  de 
non-réaction  thermique,  et  que  le  pronostic  découle  davantage  de  la  dur® 
d’incubation.  Plus  l’incubation  est  courte,  plus  le  tétanos  est  grave;  9®®® 
l’incubation  ne  dépasse  pas  2  à  4  jours,  le  tétanos  est  à  peu  prés  fatalem®® 
mortel . 

Il  convient  d’ajouter  que  les  trois  observations  ont  trait  à  des  tétanos  cépb» 
liques  et  que  le  tétanos  céphalique  donne  moins  de  température  que  le  tétaR 
ordinaire.  E.  Fei.ndel. 

728)  Deux  cas  de  Tétanie  dans  le  Choléra  (Zwei  Fülle  von  ^ 

Choiera),  par  E.  CiESE,de  Saint-Pétersbourg.  JVcwrol.  Centr.,  l(i  septembre  19^  ' 
L’auteur,  après  avoir  fait  l’exposé  clinique  des  deux  cas  qu’il  a  obsei’V^f’ 

critique  la  théorie  pathogénique  de  Kusmaul  et  Flexner.  A  son  avis,  la  téta® 
est  due  à  l’action  directe  des  toxines  du  choléra  sur  le  système  nerveux. 

Dans  les  deux  cas  exposés,  l’augmentation  de  l’excitabilité  galvanique 
nerfs  moteurs  faisait  défaut,  et  l’auteur  pense  qu’il  y  a  lieu  d’enquétef 
nouveau  sur  la  fréquence  et  l’importance  diagnostique  de  ce  signe. 

A.  liARBÉ' 

729)  Sur  l’action  de  la  substance  Nerveuse  normale  dans  la 

par  V.  Bares  et  ü.  Siiwici.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LX' 
n”2,  p.  71,  21  janvier  1910.  ^ 

On  peut  rendre  réfractaire  contre  l’injection  sous-cutanée  du  virus  des  ^ 
peu  prés  la  moitié  des  souris  traitées  par  l’injection  ou  l’ingestion  de  substa 


ANALYSES 


443 


^^0)  Crises  Épileptiformes  chez  un  Tuber 

Landouzy.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratü 

10  septembre  i9i0. 

11  s’agit  d’accès  de  forme  nettement  épileptiform 
survinrent  chez  un  tuberculeux  cavitaire  chez 

'montra  la  réalité  de  la  réaction  cérébro-spinale. 


chez  un  Tuberculeux,  par  le  professeur 
et  de  Chirurgie  pratiques,  t.  LXXXI,  n"  17,  p.  6iü, 


au  nombre  de  deux,  qu 
la  ponction  lombair 
E.  Feindel. 


Dystrophies 

Un  cas  d’ Atrophie  dans  le  territoire  de  la  première  branche 
•lu  Trijumeau,  par  Nikitine.  lievue  (russe)  de  Psgchiatrie,  février-mars  1910, 
La  malade,  âgée  de  13  ans,  présente  de  l’atrophie  cutanée  dans  la  région 
^nervation  de  la  première  branche  du  nerf  trijumeau  (du  côté  droit);  cette 
Sophie  envahit  en  partie  les  tissus  profonds;  les  sjmptômes  indiquant  une 
usjon  du  nerf  sympathique  font  défaut. 

hauteur  pense  que,  s’il  ne  s’agit  pas  de  sclérodermie,  c’est  en  tout  cas  un 
acessus  approchant  de  prés  cette  dernière.  Serge  Soukhanokf. 

Dtude  sur  les  Rhumatismes  amyotrophiques,  par  s\  Gonïhieh. 
Thèse  de  Paris,  n"  59,  1910  (82  pages),  Ollier-Henry,  édit. 

Il  existe  des  rhumatismes  d’une  forme  clinique  spéciale  par  la  gravité  et  l’in- 
®dé  des  atrophies  musculaires  qui  la  caractérisent  ;  dans  cette  forme,  qu’on 
amyotrophique,  la  topographie  habituelle  de  l’atrophie  musculaire 
epassée  et  peut  aller  jusqu’à  une  généralisation  presque  complète. 

^  est  une  influence,  réciproque,  des  articulations  malades  sur  les  nerfs  et  la 
lé^^  ®I'’  ‘l’autre  part,  du  système  cérébro-spinal  sur  les  articulations.  Les 
ans  périphériques  articulaires  rhumatismales  entrainent  des  désordres  spi- 
L’at*  *^®'^®^autifs,  mais  non  facteurs  de  la  gravité  de  la  lésion  périphérique, 
d’o  musculaire  au  cours  du  rhumatisme  amyotrophique  est  un  processus 

^*8ine  médullaire,  secondaire  aux  arthropathies. 

Parr  ‘’éHexe  nerveuse  explique  la  pathogénie  des  amyotrophies  et  les 

yjje qui  les  accompagnent;  l’inactivité  fonctionnelle  ne  semble  pas 
cau  suffisante  pour  les  déterminer,  mais  elle  agit  sans  doute  comme 

lanc*  contribuant  à  aggraver  l’amyotrophie  et  le  pronostic  ;  l’impor- 

Pou  ^  ^  Inactivité  fonctionnelle  est  d’autant  plus  grande  que  c’est  sur  elle  que 

^rra  agir  la  thérapeutique. 

Caj  ™cdullaires,  vraisemblablement  constantes,  sont  dans  quelques 

nog  ‘^^Inbles  par  l’examen  histologique  ;  dans  d’autres  cas,  elles  échappent  à 
Cbap  nctuels  d’examen,  et  constituent  les  lésions  dites  dynamiques  par 


'33)  tj 

g.,-  “  anormal  de  Myopathie, 

ences  méd.  île  Sllinf.Klien„e  90  nvril  -(Q- 


nal_  de  Myopathie,  par  Nord.man  et  Thomas.  Soc.  des 
Int-Étienne,  20  avril  1910.  La  Loire  médicale,  n"  0,  p.  324, 


années.  Sn  dui-éc,  qui  atteint  actuellement  23  ans,  e.st  exceptionnelle;  la 'p«' 
pondérance  de  l’atrophie  des  muscles  des  gouttières  vertébrales  sur  l’atropine 
des  membres  est  un  fait  également  rare.  K-  Fei.ndec. 

731)  Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  d’origine  cérébrale.  Érup¬ 
tions  pemphigoïdes  et  Ecchymoses  purpuriques  dans  l’Hémi¬ 
plégie,  par  L.  Ingeluans  (de  Lille).  Echo  médical  du  Nord,  an  XIV,  n“  15,  p.l''" 
182,  10  avril  1910. 

Observation  de  phlyctènes  et  d’ecchymoses  sous-unguéales  constatées  chez 
un  hémiplégique  le  lendemain  de  son  ictus. 

L’auteur  rappelle  les  cas  analogues  récemment  publiés  et  discute  la  possi 
hilité  de  centres  vasomoteurs  cérébraux.  E.  Feindel,. 

735)  Hypertrichose  dans  la  Paralysie  spinale  infantile,  par  Ch.  Mi- 

IIAM.IÉ  (de  Nantes).  Gazelle  médicale  de  Nanlex,  an  XXVIIl,  n”  33,  p.  011,  13  ao« 
1910. 

Le  malade,  paralysé  des  deux  membres  inférieurs,  est  vêtu  de  longs  poils  su' 
la  partie  inférieure  du  corps  et  sur  les  jambes  ;  son  hypertrichose  est  superposée 
à  sa  paraplégie.  E.  Feindel. 

730)  Contribution  à  l’étude  des  Pseudo-coxalgies,  par  Edmond  I'hale»'- 
piN.  Thèse  de  Paris,  n"  71,  1910  (100  pages),  de  llrouwer,  édit.,  Lille. 

Cette  thèse  est  consacrée  à  l’étude  des  affections  para-articulaires  qui  peuvent 
en  imposer  pour  des  coxalgies.  l.’auteur  insiste  sur  l'exploration  de  la  hanche 
dont  les  manœuvres  sont  rendues  difficiles,  dans  les  cas  de  ce  genre,  pef 
la  sclérose  et  la  contracture.  E.  Feindel. 


NÉVROSES 


737)  Le  liquide  Céphalo-rachidien  dans  l’Épilepsie  essentielle, 

.Iules  et  ItoiiEU  \  oisin.  litUl.  et  mém.  de  la  Snc.  wéd.  des  Hôp.  de  Paris.  SéanC 
du  18  mars  1910,  p.  282-285 

Les  auteurs  ont  pratiqué  des  ponctions  chez  24  épileptiques,  soit 
de  temps  après  les  crises,  soit  dans  leur  intervalle.  Dans  deux  cas  ils  ® 
constaté  une  réaction  analogue  à  celle  de  Mosny  et  Pinard  ;  il  existe  au  débn 
de  l’attaque  une  hypertension  considérable  du  liquide  céphalo-rachidien.  Jarn® 
les  auteurs  n’ont  trouvé  de  brome  dans  celui-ci,  les  chlorures  étaient  norina.u*' 
(  ’est  à  peine  s’il  y  a  une  légère  différence  sous  l’influence  de  la  déchlorurati®” 
alimentaire.  Paul  SaintoN. 


738)  Épilepsie  tardive  d’origine  et  de  nature  indéterminées. 
nucléose  céphalo-rachidienne  au  moment  des  crises.  Absence  _ 
réaction  leucocytaire  ou  lymphocytose  minima  dans  leur 
valle,  par  Mosny  et  Marcel  î'inard.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôf- 
Paris.  Séance  du  11  mars  1910,  p.  245-249. 


C’est  l’histoire  d’un  malade  de  51  ans,  chez  lequel  surviennent  sans 


caiJS® 


aueune  des  crises  épileptiques  une  fois  par  mois  environ.  Après  chaque  P' 


l’examen  du  liquide  déphalo-rachidien  révéle  une  prolifération  de  polyniicl 


!léair«* 
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«tacts.  Cette  réaction  est  des  plus  fugaces,  elle  disparait  pour  revenir  ensuite, 
près  avoir  envisagé  les  différentes  hypothèses  possibles,  les  auteurs  arrivent  à 
te  conclusion  qu’il  s’agit  de  raptus  locaux,  transitoires,  des  centres  nerveux 
e  leurs  enveloppes  ;  leur  malade  n’avait  pas  d’hypertension  artérielle. 

Paul  Sainto.n. 

Accidents  Hystériques  et  Épileptiques  consécutifs  à  une  émo- 

SîS  maTp)?;*n"'/^ 

Chez  un  enfant,  à  la  suite  d’une  frayeur,  on  voit  apparaître  successivement 
s  terreurs  nocturnes,  puis  des  accidents  hystériques  qui  peu  à  peu  se  trans- 
^  épilepsie  typique.  Les  auteurs  pensent  que  des 
l’hv  pas  être  interprétés  comme  une  transformation  de 

épilepsie,  ni  qu’on  doive  limiter  les  rapports  entre  les  deux  états 
i  Ides  il  une  association  sur  uii  même  terrain  névropathique.  .Avec  Claude 
ou  '  ''“«dent  émotif  d’apparence  hystérique  a  préparé  les  voies 

contribue  a  créer  les  conditions  propices  à  la  genèse  du  mal  comitial  ». 

A.  Galssel. 

«"ite  d'un  Accès  Épileptique,  par  Giovanni 
tAiSTico.  Il  Pohehmeo  (sez.  prat.),  an  XVII,  fasc.  W,  p.  334,  13  mars  1910. 

^  Un  fille  de  22  ans,  épileptique  depuis  son  enfance,  tomba  à  la  suite  d’un 
stupeur  beaucoup  plus  prolongé  que  d’ordinaire.  Le  len- 
ain  de^l’accôs,  les  personnes  de  sa  famille  furent  surprises  de  constater  une 
que*[?  ne  commença  à  prendre  un  meilleur  aspect 

ellp  ni“'®^de  sortit  de  son  demi-coma,  quatre  jours  après  son  accès,  et 

®  guérit  en  une  vingtaine  de  Jours.  j,’  Dk^kni. 

Névrose  Épileptique  par  Malaria,  par  Vincknzo  Fusco.  Il  PoUclinko 
fsez.  prat.),  an  XVII,  fasc.  27,  p.  849,  3  juillet  1910. 

tari  épileptiques  survenus  sur  un  sujet  de  20  ans,  sans  aucune 

dans  n™“®  paludéen  depuis  longtemps.  L’auteur  fait  intervenir, 

rioi.p  J  détermination  des  accès  épileptiques,  des  embolies  de  pigment  mala- 
1  a  dans  les  capillaires  cérébraux.  F  Deleni. 

Deux  observations  de  puerpéralité.  Puerpéralité  et  Épilepsie 

par  Euzière  et  J.  Delmas.  Montpellier  médical,  27  mars  1910,  n"  3. 

observations  réside  dans  l’opposition  des  effets  d’une 
''“ne  Ues  deux  malades  sont  des  prédisposées; 

dans  l’aliénation  mentale  à  propos  de  ses  grossesses  et  finit  par  tomber 

«a  co*^i  I  ««'«a  reste  sans  troubles  surajoutés  et  la  gestation  parait, 

Névrose  influence  inoffensive  sur  la  marche  normale  de  sa 

A,  Gaussel. 

^Pathf comme  facteur  pathogénique  des  accidents  Névro- 

par  E. -Fernandez  Sanz.  Archivas  Espanoles  de  Neurolonia,  Psiquia- 
y  hsioterapia,  t.  I,  n»  4,  p.  126-129,  avril  1910. 

^'’ldent^**”^  *^****^*  d’observation  personnelle,  l’auteur  admet  comme 

Payehn  facteur  de  grande  importance  dans  la  genèse  des 

Pathies  et  des  névropathies.  *  py  Deleni 

•*BVUe  NBUROLOGIQIIE.  O, 
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744)  Un  cas  de  Psychonévrose  traumatique  développée  à  la  vue 
d’une  exécution,  par  Uodzaevsky.  Assemblée  scieiUilique  des  médecins  de  l’astle 
psychiatrique  de  Saint-Nicolas  à  Saint-Pétersbourg,  S  mai  1910, 

Il  s’agit  d’un  jeune  soldat  qui  fut  commandé  de  service  à  l’occasion  d’une 
exécution.  Sous  l’inlluence  du  choc  moral  subi  à  la  vue  du  supplice,  le  tableau 
caractéristique  de  la  psychonévrose  traumatique  se  développa  chez  lui. 

Serge  Soukhanoff. 

745)  "Valeur  de  l’État  Mental  dans  le  Diagnostic  des  Psychonévroses, 

par  CftsAR  .luARROS.  Archivas  Espaùoles  de  Neurologia,  Psiquiatria  y  FisiolerapiU’ 
t.  1,  n°  2,  p,  40-54,  février  1940. 

D’après  l’auteur,  les  caractéristiques  mentales  des  psychonévroses  s’éche¬ 
lonnent  de  l’état  normal  à  l’état  pathologique  dans  l’ordre  suivant  :  neuras¬ 
thénie,  psychasthénie,  hystérie  et  épilepsie.  La  mentalité  neurasthénique  est 
encore  comprise  dans  les  limites  de  l’état  mental  normal;  la  mentalité  psychas¬ 
thénique  appartient  déjà  au  domaine  de  l’aliénation. 

L’hérédité  névropathique  est  commune  aux  quatre  psychonévroses,  mais  cha¬ 
cune  possède  un  fond  mental  spécial  sur  lequel  s’édifient  les  syndromes  phy 
siques  et  psychiques  multiples  et  polymorphes  de  la  dégénérescence. 

C’est  sur  l’état  mental  des  malades  que  doit  se  baser  le  diagnostic  des  psycho¬ 
névroses,  la  constatation  des  syndromes  ne  pouvant  lui  fournir  aucun  élément 
de  précision.  F.  Delbni. 

74(1)  Les  Anorexies  nerveuses,  par  Soluer.  Journal  de  JVeitro/oÿic,  13ruxelles> 
4910,  n»  11  (40  p.). 

On  connaît  les  travaux  de  Sollier  sur  les  anorexies  psychopathiques.  Dans  le 
présent  travail,  Sollier  s’attaché  à  fixer  les  caractères  des  principales  forme» 
que  peuvent  revêtir  les  «  psychopathies  gastriques  ».  Les  unes  relèvent  dune 
idée  fixe  (état  existant)  ;  les  autres  relèvent  d’une  phobie  (peur  de  doii' 
leurs,  etc.)  ;  les  autres,  enfin,  sont  dues  à  l'inhibition  (états  affectifs). 

L’auteur  analyse  en  détail  plusieurs  variétés  ressortissant  à  chacune  de  ces 
catégories  d’idées  fixes. 

L’analyse  de  ces  étals  est  importante  au  point  de  vue  du  pronostic,  tell®® 
de  ces  idées  fixes  étant  infiniment  plus  susceptibles  de  guérison  que  tello® 
autres. 

11  est  deux  points  particuliers  qui  sont  de  grande  importance  dans  l’evolutio® 
de  ces  formes  :  c’est  d’abord  les  douleurs  gastriques  des  malades  ;  c’est  ensuit® 
la  question  des  régimes  réduits  qu’on  emploie  chez  eux. 

Les  doiileurs  gastriques  sont  de  caractère  physiologique  chez  les  gnorexiqu®» 
qui  revieiihent  à  un  régime  rationnel,  11  est  même  de  bon  augure. 

Quant  à  la  composition  des  repas,  il  faut,  et  cela  du  premier  jour,  recourir 
au  régime  normal,  sans  transition. 

Ces  données,  développées  sous  forme  de  conférence  à  la  Société  belge® 
Neurologie,  sont  appuyées  de  très  nombreux  exemples  dont  chacun  se  trouv® 
discuté  avec  cette  sagacité  toute  spéciale  que  l’on  connaît  4  M,  le  docteà 
Sollier.  I’adi.  MASorJîv 

747)  Le  Champ  visuel  chez  les  Hystériques,  par  le  docteur  J.  de  GoNïAt?*) 
Archives  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie,  1.  IV,  p.  184,  mars-avril  19l0,  BuenO» 
Ayres.  •  ■  ' 

Le  docteur  de  Gonzales,  après  avoir  reproduit  les  nouvelleé  opinions  émi»** 
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par  Brissaud,  Babinski,  Souques  et  Dupré  sur  les  stigmates  hystériques  qu’ils 
considèrent  comme  enfantés  par  la  suggestion  du  médecin  sur  les  malades, 
''oulut  vérifier,  à  son  tour,  si  les  nouvelles  théories  étaient  exactes.  Il  examina, 
au  point  de  vue  du  rétrécissement  du  champ  visuel  et  de  la  dischromatopsie, 
y  hystériques  à  lui  connues  comme  telles  depuis  longtemps,  et  qui  n’avaient 
jamais  été  soumises  à  cet  examen.  11  le  lit  avec  le  plus  grand  soin,  nous  dit-il. 

Ses  conclusions  sont  que,  si  le  rétrécissement  du  champ  visuel  et  ses  défor¬ 
mations  sont  moins  fréquentes  chez  les  hystériques  que  le  disaient  les  anciens 
auteurs,  l’inversion  des  couleurs  reste  toujours  un  signe  caractéristique  de 
1  hystérie,  puisqu’il  la  trouve  chez  7  sur  9  de  ses  malades;  il  en  profite 
pour  engager  ses  compatriotes  à  vérifier  les  théories  émises  par  les  médecins 
européens  avant  de  les  admettre  pour  certaines.  11  est  possible  que  les  obser¬ 
vations  de  Gonzales  aient  également  besoin  d’être  discutées  de  ce.  côté  de 
^'^^éan.  Bach. 

L’Étiologie  des  Ptoses  et  leurs  rapports  avec  la  Neurasthénie,  par 

Edward  Reynolds  (de  Boston).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association, 
vol.  LV,  n«  23,  p.  1943,  3  décembre  1910. 

h’auteur  montre  que,  chez  beaucoup  de  plosés,  l’asthénie  psychique  accom- 
Pogne  une  asthénie  physique  extrêmement  marquée  et  constitutionnelle.  Les 
ptoses  sont  la  conséquence  physique  de  l’asthénie  générale,  la  neurasthénie  en 
la  manifestation  psychique.  Thomx. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉJiALES 


Psychologie 


La  Psychologie  biologique,  par  Ingenieros.  Archives  de  Psychiatrie  et  de 
Criminologie,  Buenos-Ayres,  an  IX,  mars-avril  1910,  p.  129. 

,  ha  psychologie  contemporaine  est  une  science  naturelle.  Ayant  pour  objet 
_  tilde  des  phénomènes  psychiques  qui  se  produisent  chez  les  êtres  vivants, 
®®t  une  science  biologique.  Les  fonctions  psychiques  ne  sont  pas  le  patrimoine 
^sifde  la  race  humaine,  elles  existent  dans  les  manifestations  les  plus 
mentaires  de  la  vie  et  se  développent  au  cours  de  l’évolution  des  espèces. 
.  ®**®lence  réelle  des  fonctions  psychiques  est  une  donnée  primitive  de,  l’expé- 
.j  l'ce  et  l’homme  les  observe  en  lui-ftiême  et  chez  les  autres  hommes,  comme 
'hié**  ®tudie  dans  toutes  les  espèces  vivantes,  proportionnellement  à  leur 
varchie  évolutive;  Après  avoir  constaté  le  caractère  général  mais  imaginatif 
grands  philosophes  de  l’antiquité,  Ingénieros  montre  que  si  Bacon,  Leibnitz, 

•  .P  002a^  Descartes,  Locke,  Hume,  Condillac,  Mill,  Kant,  Schopenhauer, 
“®®he,  rèpréséntent  les  grandes  étapes  de  la  pensée  humaine,  ils  ont  peu 
le  capital  de  la  science  positive  inoderne.  Il  étudie  ensuite  la  philo- 
;  ®  de  Comte,  de  Renan,  de  Taine.  Enfin,. il  pense  que  leipragmatisnïe  de 
J  de  Bergson’ né  marque  eri  aucune 'maniéré  un  retour  au  rationalisme 

***atif,  quand  il  sé  borne’ à  soutenir  Eutilitè  d’rane.. bonne  méthode  pour 
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fonder  une  science  naturelle  en  s’appuyant  sur  les  faits  iminédials  de  la  cons¬ 
cience;  qu’au  contraire,  il  dépasse  les  limites  de  la  science  pour  se  lancer  dans 
les  régions  de  la  philosophie,  lorsqu’il  cherche  à  établir  une  théorie  de  la  con¬ 
naissance  ou  un  principe  de  morale  pratique. 

Sa  conclusion  est  que  la  connaissance  scientilique  n’est  pas  l’œuvre  exclusiv® 
de  tel  ou  tel  système  philosophique  ;  elle  ne  dépend  pas  des  hypothèses  transi¬ 
toires  qui  ont  aidé  à  son  développement,  mais  elle  survit  au  succès  éphémère 
qu’elles  ont  pu  avoir.  Bach. 

7o0)  Pathologie  des  fonctions  Psycho-sexuelles,  Nouvelle  classifica¬ 
tion  étiologique,  par  le  docteur.).  Ingenieros.  Archives  de  Psychiatrie  et  de 

Criminologie,  Buenos-.\yres,  an  LK,  janvier-février  1910,  p.  3, 

La  formation  des  fonctions  psycho-sexuelles  résulte  de  trois  phénomènes 
liiopsychiques,  également  nécessaires  pour  leur  développement  complet  et 
normal: 

1»  L’émotivité  sexuelle,  réaction  psycho-organique  des  excitations  sensitives 
propre  aux  organes  différenciés  pour  la  reproduction  hétéro-sexuelle  ; 

2"  L’appétit  sexuel  ou  instinct,  fixé  héréditairement  par  l’émotivité  sexuelle  aU 
cours  de  l’évolution  des  espèces  ; 

3“  Le  sentiment  sexuel,  complément  psychologique  de  l’émotivité  sexuelle  et 
de  l’influence  spécifique  héréditaire,  sentiment  qui  fait  choisir  l’être  élu  en  vue 
de  la  conjonction  ;  c’est  l’amour. 

Ces  trois  manifestations  génésiques  peuvent  être  troublées,  soit  dans  leuv 
ensemble,  soit  séparément. 

On  fixera  celle  des  fonctions  génésiques  qui  aura  été  troublée  primitivement 
en  considérant  comme  morbide  toute  sensation,  inclinaison  ou  sentiment  <l"i 
ne  répond  pas  à  l’accomplissement  de  sa  fin  biologique,  la  reproduction  de 
l’espèce. 

Bans  son  ordre  génésique,  ces  processus  constituent  trois  groupes  :  patho¬ 
logie  de  l’instinct  sexuel  ou  sensualité  morbide  ;  pathologie  de  la  sensation 
sexuelle  que  nous  nommerons  sensualité  morbide;  enfin,  la  pathologie  du  sen¬ 
timent  sexuel  ou  sentimentable  morbide.  Chacune  de  ces  manifestations  pouvan 
être  pathologique  par  exagération,  diminution  ou  par  déviation. 

Cette  nouvelle  classification,  fondée  sur  la  différenciation  des  trois  processus 
différents  qui  composent  les  fonctions  physico-sexuelles,  nous  permet  de  divisef 
en  trois  groupes  leurs  manifestations  pathologiques  qui  ont  été  confondues 
jusqu’à  ce  jour  par  les  psychiatres  et  les  médecins  légistes. 

L’atonie  de  l’instinct,  l’anaphrodisie  sensitive  et  l’anesthésie  morale,  d’u» 
côté  ;  l’exaltation  de  l’instinct,  l’hyperesthésie  de  la  sensualité  et  l’érotoman'® 
sensitive,  d’un  autre;  enfin,  l’anomalie  de  l’instinct,  la  perversion  de  la  seà' 
sualité  et  la  déviation  psychique  sont  des  groupes  de  phénomènes  parfaitem*® 
distincts  et  qui  ne  peuvent  être  confondus. 

L’auteur  expose  dans  chacun  des  groupes  étudiés  de  nombreuses  observation 
cliniques.  Bach. 

731)  Un  Enregistreur  Mental,  par  le  docteur  Vihgilio  Üucceschi.  Archives  ^ 

Psychiatrie  et  de  Criminologie,  Buenos-Ayres,  an  IX,  p.  81,  janvier-février  19^ 

L’appareil  est  formé  d’un  cylindre  enregistreur  mû  par  un  mouvem®®^ 
d’horlogerie,  portant  inscrit  sur  un  papier  les  mots  ou  les  chiffres  objets  ^ 
l’expérience.  Deux  tambours  de  Marey  actionnent  deux  stylets.  Le  tracé  fait  p® 
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l’un  indique  le  temps  mis  par  le  sujet  à  faire  la  réponse,  l’autre,  niù  par 
l’expérimentateur,  signale  les  fautes  commises.  On  peut  donc  voir,  sur  la  bande 
uoircie,  le  temps,  la  durée  et  le  nombre  des  opérations  mentales  exécutées, 
leur  nombre  en  l’unité  de  temps  choisi,  leur  rj'thme,  l’influence  des  conditions 
psychiques  momentanées,  variations  suivant  l’heure,  le  jour,  enfin  le  nombre 
^e  fautes  dans  l’unité  de  temps.  Bach. 


SÉMIOLOGIE 


^112)  La  Psychiatrie  dans  l’œuvre  de  Cabanis,  par  Georges  Genil-Perrin. 

Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n"  40,  p.  398-418,  octobre  1940. 

L’auteur  expose  les  idées  de  Gabanis  sur  la  folie  en  général,  sa  nature,  ses 
•^UiUses  et  son  traitement,  sur  le  parti  que  le  psychologue  put  tirer  de  l’étude  de 
1  aliénation  mentale,  sur  l’assistance  des  aliénés. 

11  signale  en  outre  comme  éparses  dans  l’œuvre  de  Cabanis  les  considérations 
^•Uportantes,  au  moins  par  leur  date,  sur  certains  points  intéressants  pour  le 
psychiatre  contemporain  ;  ils  ne  devaient  trouver  leur  entier  développement  que 
dans  le  cours  du  dix-neuvième  siècle. 

Cabanis,  théoricien  de  l’aliénation  mentale,  réformateur  de  l’assistance  des 
aliénés,  promoteur  de  la  psychologie  morbide,  Cabanis,  ami  de  Pinel,  précur- 
seur  de  Morel,  doit  donc  avoir  un  nom  connu  et  estimé  des  psychiatres  contem¬ 
porains. 

Citer  la  science  à  propos,  saisir  des  rapports  nouveaux  entre  des  faits  ancien¬ 
nement  observés,  cela,  Cabanis  l’a  fait.  Indépendamment  de  l’œuvre  sociale  qu’il 
n  Accomplie  avec  Pinel,  et  sur  quoi  il  ne  peut  y  avoir  aucune  contestation, 
L^ibanis  a  montré  aux  psychiatres  comme  aux  psychologues  la  voie  qu’ils 
osaient  suivre.  Autant  et  peut-être  plus  qu’une  idée  nouvelle  ou  qu’un  fait 
nouveau  vaut  une  méthode  nouvelle. 

Mais  il  serait  excessif  d’attribuer  à  Cabanis  tout  seul  le  mérite  de  cette  heu- 
neuse  influence  ;  il  faut  surtout  lui  savoir  gré  d’avoir  compris  la  valeur  de  la 
^éthode  Baconienne,  la  seule  dont  la  science  moderne  ait  réellement  bénéficié 
nns  toutes  ses  branches.  Mal  appliquée  jusqu’à  lui,  elle  assurera  le  magnifique 
oasor  des  sciences  biologiques  au  dix-neuvième  siècle,  et  nous  devons  à  Cabanis 
nvoir  insisté  auprès  du  médecin  psychologue  sur  les  avantages  que  celui-ci 
Pouvait  retirer  de  cette  méthode.  K-  F- 


Sur  la  théorie  des  Hallucinations,  par  le  professeur  Heveroch 
(Prague).  Archiv  filr  Psychiatrie,  t.  LXVIl,  fasc.  2,  4910,  p.  774  (l-l  pages). 

discussion  psycho-physiologique  dont  les  conclusions  sont  : 

Perception  et  représentation  sont  deux  états  psychiques  complètement  dif- 
j^^®'ots  l’un  de  l’autre,  non  comparables  quantitativement,  dont  chacun  pos- 
“  son  caractère  psychologique  propre. 


sède 
2. 
•le  la 


Dans  \o  psyché  normale,  l’association  (reproduction)  va  de  la  perception  ou 


représentation  à  la  représentation  seulement. 

•  dans  les  états  psychopathologiques,  l’association  a  lieu,  en  outre  de  cette 
j,ç*”^i^re  séquence,  suivant  une  seconde  séquence  ;  de  la  perception  ou  de  la 

v’^^entation  à  la  perception. 

•  dans  la  psyché  normale,  tous'les  processus  psychiques  possèdent  le  carac- 
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tère  du  moi  (Ichcharakter),  c’est-à-dire  la  conscience  de  leur  dépendance  de  là 
personnalité,  d’un  moi  propre. 

5.  Les  idées  substituées  (allogènes,  subditives)  sont  les  idées  ou  représenta¬ 
tion,  qui  atteignent  à  la  conscience  du  malade  sans  sa  volonté,  ou  malgré  elle, 
d’où  résulte  qu’a  l’activité  déterminante  et  à  la  représentation  déterminée  man¬ 
que  le  caractère  du  moi. 

6.  Dans  les  hallucinations,  l’association  va  de  l’idée  à  la  perception,  et  à  cette 
association  manque  le  caractère  du  moi. 

7.  Chaque  perception  (à  l’exception  de  celles  qui  sont  produites  par  l’activité 
psychique  volontaire  ou  involontaire  mais  accompagnée  de  la  conscience  du 
moi)  chaque  perception  est  pour  le  sujet  accompagnée  de  la  conviction  de 
l’objectivité  (réalité)  de  l’objet  dont  il  s’agit.  C’est  pourquoi  les  hallucinations 
sont  aussi  pour  le  malade  réelles,  objectives,  vraies. 

8.  ÎVous  n’avons  aucune  idée  de  quel  processus  psychologique  provient  le 
caractère  psychologique  propre  de  la  perception  et  de  la  représentation  et  pour¬ 
quoi  l’association  se  produit  suivant  cette  séquence;  nous  ne  savons  de  mêm® 
absolument  pas  à  la  suite  de  quelle  acception  cette  séquence  s’invertit,  et  tout 
aussi  peu  pourquoi  la  conscience  du  moi  disparaît  dans  certains  processus. 

Nous  savons  que  tout  le  processus  de  l’hallucination  se  développe  dans  1® 
psyché  même  (transcorticalement). 

L’explication  des  hallucinations  par  l’excitation  ou  l’hyperesthésie  des 
centres  sensoriels  repose  sur  une  hypothèse  psychologiquement  fausse  ;  elle  es^ 
fausse  fondamentalement  et  dans  sa  construction,  etest  trop  grossière  pour  pou¬ 
voir  expliquer  ce  trouble  psychique  délicat.  M.  ïrénei.. 

7.54)  L’Anesthésie  du  globe  Oculaire  dans  les  maladies  Nerveuses  et 

Mentales,  par  Giuseppe  Vidoni  et  Stkfa.no  GATTi.Ln  informa  medica,  an  XXV, 

n“  32,  p.  881,  8  août  1910, 

L’auteur  a  recherché  la  sensibilité  deru;ilchez80  malades  atteints  d’affection» 
nerveuses  et  mentales  diverses.  11  a  constaté  l’anesthésie  du  globe  un  certain 
nombre  de  fois,  et  ce  phénomène  ne  paraît  avoir  aucun  rapport  avec  les  forme® 
morbides,  mais  avec  les  lésions  éventuelles  du  sympathique. 

Toutefois,  ce  signe  pourrait  avoir  dans  le  tabes  une  valeur  diagnostique. 

F.  Deleni. 

7.55)  Dissociation  des  Réflexes  cutanés  et  tendineux  dans  les  états 
Confusionnels,  par  Euzikre.  Montpellier  médical,  n“  29,  17  juillet  1910. 

Chez  des  alcooliques,  chez  des  confus  mentaux,  chez  certains  sujets  atteint® 
de  maladies  infectieuses  graves  avec  état  ataxo-adynamique,  l’auteur  a  constaté 
la  dissociation  des  réflexes  cutanés  et  tendineux.  Les  phénomènes  observés  »® 
rapprochent  de  ceux  qu’a  signalés  Laureys  au  cours  de  la  chloroformisation. 
Alors  que  le  processus  infectieux  ou  toxique  est  peu  intense,  on  ne  IrouV® 
aucune  modification  intéressante  du  côté  de  la  réflectivité  ;  puis,  au  fur  ®^ 
à  mesure  qu’il  s’accentue,  on  voit  successivement  les  réflexes  cutanés  disp®" 
raître,  tandis  que  s’exagèrent  les  réflexes  tendineux  ;  puis  toute  réflectivit 
s’abolit.  Quand  les  effets  toxiques  se  dissipent,  on  voit  la  même  succession,  mai® 
dans  un  ordre  inverse.  La  constatation  de  ces  faits  vient  à  l’appui  de  l’hy'P®' 
thèse  qui  attribue  la  confusion  mentale  à  des  phénomènes  toxiques.  L®®* 
observation  a  un  intérêt  pratique  de  diagnostic  et  surtout  de  pronostic. 
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'^56)  Poésie  et  Démence,  par  Boulenger.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles, 
1910,  n»  12. 

L’auteur  a  observé  un  dément  précoce  paranoïde  qui  exprime  l’état  de 
*’6ve  où  il  se  trouve  souvent  sous  une  forme  où  on  peut  reconnaître  des  ten- 
'lances  à  l’inspiration  et  à  la  forme  poétique.  Boulenger  donne  quelques 
spécimens  de  cette  littérature,  que,  quant  à  nous,  nous  trouvons  plutôt  pauvre 
•Aidées  et  d’une  forme  très  primitive. 

Par  contre,  les  idées  de  l’auteur  sur  la  poésie  et  les  arts  sont  des  plus  inté¬ 
ressantes  et  des  plus  agréables  à  lire  ;  il  est  bien  heureux  que  ces  «  poésies  »  de 
‘lement  précoce  lui  aient  fourni  l’occasion  d’un  article  particulièrement  litté- 
raire.  Nous  signalons  volontiers  cette  nouvelle  protestation  contre  la  tendance 
9'»  paraît  vouloir  se  généraliser  à  rechercher,  chez  tous  les  hommes  qui  honorent 
humanité  par  leur  intelligence  et  leur  talent,  s’il  n’existe  pas  chez  eux  une 
asfectuosité  personnelle  ou  familiale,  et  concluant  trop  légèrement  dans  le  sens 
®  Paffirmation  lombrosienne  :  «  Le  génie  est  parent  de  la  folie.  » 

vaut  mieux,  poursuit  Boulenger,  s’eîforcer  de  découvrir  si  certains  états 
'Dentaux  pathologiques  ne  poussent  pas  à  faire  de  la  poésie,  à  dessiner,  etc.,  et 
ees  conditions  mentales  n’impriment  pas  à  l’art  de  ces  productions  une 
Dnrnure  bien  spéciale.  Au  lieu  de  ne  rechercher  que  les  poésies  et  les  dessins 
Parfaits,  cherchons  des  fragments  d’écrits  où  se  révèle  une  sensation  d’art  en 
temps  que  le  trouble  mental. 

A  vouloir  chercher  dans  les  grands  poètes  des  tares,  des  dégénérescences,  on 
éclairera  pas  pour  cela  la  méthode  de  penser  poétiquement. 

contraire,  en  prenant  des  cas  bien  déterminés,  de  telle  forme  mentale,  et 
®*aminant  les  productions  littéraires  ou  autres  de  ces  malades,  nous  éclairerons 
"n  jour  nouveau  le  processus  normal  de  la  création  des  œuvres  d’art. 

P.M  L  Masoin. 


Médecine  légale 


La  jurisprudence  des  Tribunaux  en  matière  de  Séparation  de 
Dorps  et  de  Divorce  et  les  faits  d’ivresse,  par  P.  .Iuquelier  et 
Lili.assieh.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  .\1V,  n"  8,  p.  310,  août  1910. 


*^ans  l’état  actuel  de  la  jurisprudence,  les  faits  d’ivresse  ne  justifient  pas  une 
ion  en  séparation  et  en  divorce,  à  moins  qu’ils  ne  soient  nombreux,  scanda- 
DHi  ou  entourés  de  circonstances  telles  qu’ils  fassent  par  là  même  la  convie- 

‘■"“/«juge. 

^  0  plus,  ces  excès  ne  pourront  être  retenus  que  tout  autant  qu’ils  seront 

lar  *ojet  responsable,  et  ceci  devra  être  entendu  dans  un  sens  très 

:  c’est  ainsi  que  l’époux  les  commettant  ne  pourra  se  les  voir  reprocher 
anx^"'^  atteint  d’une  affection  mentale,  qui  non  seulement  le  rend  plus  sensible 
boi  ilo  l’alcool,  mais  encore  l’empèche  de' résister  à  l’attrait  de  la 


‘oùte 


cependant,  il  convient  de  se  montrer  réservé.  11  est,  dans  chaque  cas,  de 


chi  *  'Dipoctance  de  caractériser  aussi  exactement  que  possible  l’anomalie  psy- 
Voir*^^  Dl'  ‘le  déterminer  avec  soin  le  discernement  du  sujet,  ainsi  que  son  pou- 
*16  résistance  en  face  de  la  boisson.  En  effet,  le  conjoint  qui  se  livre  à  des 
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excès  alors  qu’il  est  très  sensible  aux  conséquences  psychiques  de  l’alcool,  et 
qui,  le  sachant,  continue,  commet  une  faute  engageant  sa  responsabilité. 

De  même,  en  matière  correctionnelle  ou  criminelle,  certains  experts,  après 
avoir  excusé  une  ou  deux  fois  un  dégénéré  buveur  particulièrement  nuisible  au 
cours  de  ses  ivresses  d’ailleurs  anormales,  le  considèrent  comme  devant  rendre 
compte  de  ses  actes  à  la  justice  en  cas  de  récidive.  Le  délinquant,  pensent-ils, 
a  été  suffisamment  averti  par  les  faits  antérieurs  du  péril  que  son  ivrognerie 
crée  pour  la  société.  11  commet  donc  une  faute  grave  chaque  fois  qu’il  s’enivre,  s’il 
n’est  pas  démontré  que  sa  déséquilibration  mentale  a  précisément  pour  résultat 
de  le  pousser  irrésistiblement  à  boire.  E.  E. 

758)  Un  cas  difficile  d’application  de  la  Loi  de  1838,  par  Donnet.  liuli- 

de  kl  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  (i,  p.  233  Juin  1910. 

Présentation  d’une  malade  interdite,  non  guérie,  mais  qui  ne  présente  plus 
qu’un  léger  degré  d’affaiblissement  des  facultés  intellectuelles  ;  elle  pourrait  être 
mise  en  liberté  sous  réserve  d’assistance  et  de  surveillance  au  dehors.  Mais, 
d  apres  1  article  17  de  la  loi  :  «  En  aucun  cas  l’interdit  ne  pourra  être  renais 
qu  à  son  tuteur  »,  elle  ne  peut  être  mise  en  liberté,  car  le  tuteur  s’y  oppose  et 
ne  veut  retirer  sa  pupille  que  si  la  guérison  est  déclarée. 

La  loi  de  1838,  dit  M.  Bonnet,  est  trop  une  loi  de  défense  sociale  et  ne  tient 
pas  suffisamment  compte  des  intérêts  de  l’aliéné.  E.  F. 

759)  La  Responsabilité  atténuée  et  l’avant-projet  du  Code  pénal 

fédéral  suisse.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1910,  n"  9. 

.V  l’occasion  d’un  cas  médico-légal  assez  particulier,  l’auteur  émet  diverses 
considérations  et  critiques  relatives  à  la  discussion  engagée  il  y  a  deux  ans  sur 
cette  question  toujours  ouverte  :  la  responsabilité  atténuée. 

Une  commission  composée  d’aliénistes  suisses  a  formulé  une  série  de  dispo¬ 
sitions  qui,  s’inspirant  des  diverse's  opinions  émises  en  matière  de  responsa¬ 
bilité,  introduit  formellement  dans  le  Code  la  notion  de  la  responsabilité 
»  restreinte  ». 

Les  dispositions  projetées  prévoient  également  les  états  de  développement 
mental  ou  moral  anormalement  insuffisants,  abandonnant  nu  juge  le  soin  de 
décider  qu’il  y  a  lieu  de  .soumettre  le  sujet  à  un  traitement  approprié. 

«  Pour  nous,  aliénistes  suisses,  écrit  Papadaki,  il  n’y  a  plus  moyen  de  nous 
dérober  derrière  un  article  64  quelconque.  Le  juge  nous  posera  de  droit  la 
question  de  responsabilité  et  du  degré  de  responsabilité  médicale  de  l’inculpé, 
nous  devrons  nous  donner  la  peine  de  l’élucider  par  les  éléments  scientifiqu®® 
dont  nous  disposons.  » 

L’auteur,  avec  raison,  le  félicite  de  ce  progrès.  11  est  à  souhaiter  que  1®® 
autres  nations  prennent  cette  fois  encore  exemple  sur  le  peuple  suisse,  qui, 
souvent  et  en  tant  de  domaines,  a  témoigné  de  son  initiative  et  de  sa  sagesse. 

Paul  Masoin. 

760)  De  la  Responsabilité  dans  les  Crimes  Passionnels,  par  le  docteu'' 

Bemigio  Mom.vas, et  jugement  de  la  Chambre  des  grâces,  Buenos-Ayres. 

de  Psychiatrie  et  de  Criminologie,  année  LX,  mars-avriH9iO,  p.  149,  Buenos-Ayr®®' 

Il  s’agissait  d’un  nommé  Vergara  qui  avait  tué  dans  une  maison  close  une 
pensionnaire,  puis  s’était  ensuite  tiré  deux  coups  de  revolver  dans  la  tète. 

Le  docteur  Molinas,  s’appuyant  sur  les  travaux  de  Lombroso  et  de  SighelL 
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soutient  que  l’assassin  a  agi  sous  l’empire  de  sentiments  irrésistibles  puisque  la 
passion  l’a  poussé  à  attenter  à  sa  propre  vie,  qu’il  ne  peut  avoir  commis  ce 
Cfime  que  dans  un  accès  de  dérangement  mental;  que,  d’après  Grasset  (demi-fous 
e  aemi-responsables),  un  juge  ou  un  juré  ne  peut  condamner  un  sujet  que 
®  médecin  déclare  irresponsable  ;  que  Lombroso  affirme  que,  dans  les  crimes 
passionnels,  les  accusés  doivent  être  assimilés  aux  épileptiques  et  aux  impul- 
^  que,  bien  avant  Lombroso,  les  assises  en  France  avaient  acquitté  le  docteur 
ancal  qui  avait  commis  un  crime  semblable. 

Mais  la  Cour,  constatant  que  le  crime  actuel  n’avait  pas  l’excuse  légale  d’avoir 
^  a  commis  sans  conscience  de  l’acte  ou  de  son  caractère  criminel,  que  l’accusé 
avait  aucune  tare  organique,  qu’il  avait  permis  à  sa  victime  de  faire  com- 
cice  de  son  corps,  etc.,  etc.,  a  condamné  Vergara  à  quinze  ans  de  travaux 

Bach. 

-Alcoolisme  chronique  et  Syphilis;  Homicide  suivi  d’ Amnésie 
^cunaire  ;  Encéphalite,  Myélite  trans verse  et  Paraplégie  spasmo- 
consécutives,  par  Henri  Colin  et  Beaussabt.  Bull,  de  la  Soc.  clinique 
C-Wed.  mentale,  an  III,  n”  4,  p.  '12()-132,  avril  1910. 

1  césentation  d’un  malade  alcoolique  chronique,  non  épileptique,  qui,  au  cours 
plét*  subaigu,  a  présenté  et  présente  encore  une  amnésie  lacunaire  com- 

tfè  laquelle  il  a  accompli  un  crime.  Chez  ce  malade,  on  ne  note  qu’un 

affaiblissement  intellectuel;  il  est  de  plus  atteint  de  paraplégie  spas- 
'<lue  syphilitique,  survenue  3  mois  après.  E.  F. 


modi, 


i  Grime  commis  par  un  Alcoolique,  par  le  docteur  Antonio  Saoahna. 
Archices  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie,  mars-avril  1910. 

le  ^‘‘‘*^anal  supérieur  confirme  la  sentence  condamnant  à  deux  ans  de  prison 
rç  Godoy  Eulogio  qui,  étant  en  état  d’ivresse,  avait  tiré  deux  coups  de 

'lans'^**'  vouloir,  S.  Lopez  et  hlessé  Jean  Villameo  qui  était 

pièce  voisine.  Le  tribunal  ajoute  que  la  condamnation  sera  utile  poul¬ 
ains’  l'I^'loglo  dans  une  abstinence  qui  pourra  devenir  définitive,  et 

‘  ■’endre  à  la  société  un  membre  utile.  Bach. 

163)  'ji-  . 

*rois  Aliénés  Criminels,  par  Colin.  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  21  no¬ 
vembre  1910.  Bevue  de  Psychiatrie,  p.  480,  novembre  1910. 

•“««■■très. 


n  présente  trois  malades  de  son  service.  Tous  les  trois  ont  commis  des 
Le  premier  est  un  persécuté  à  délire  systématisé,  qui  a  raisonné  et 


tug  jj*”®  acte;  le  deuxième  est  un  dégénéré  avec  idées  de  persécution,  qui  a 
®^ll6  d’une  impulsion  homicide.  Dans  le  troisième  cas,  il  s’agit  d’un 
cougg  ®  ‘l’ai,  à  l’âge  de  1.S  ans,  fut  pris  d’une  crise  d’excitation  maniaque,  au 
de  laquelle  il  tua  son  père  à  coups  de  couteau, 
âelg  malades,  comme  cela  a  lieu  presque  toujours  chez  les  aliénés  crimi- 

lentgg*  ^  ^  combinaison  de  deux  états  :  la  folie,  d’une  part,  les  tendances  vio- 
criminelles  de  l’autre.  E.  F. 

164)  D 

®  ^  Automutilation.  A  propos  de  quelques  cas  inédits,  par  Ba- 

2  9  ^,®‘  Lobthiois.  Echo  médical  du  Nord,  an  XIV,  n“  1,  2  et  3,  p.  1,  13  et  29, 
‘lu  janvier  1910. 

monographie  basée^  sur  un  certain  nombre  de  délirants  ou  de 
‘’Patbes  s’infligeant  des  mutilations  souvent  affreuses.  E.  Feindel. 


454 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


7ti5)  L’État  Dangereux,  par  E,  Garçon.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n“  lE 
p,  4.i2-454,  novembre  '1910. 

On  peut  distinguer  trois  groupes  d’individus  dangereux  : 

1'  Ceux  qui  ont  déjà  commis  plusieurs  crimes  ou  délits  ; 

2*  Ceux  dont  les  habitudes  et  la  manière  de  vivre  font  redouter  qu’ils  cora 
mettront  des  crimes  ou  des  délits; 

3“  Ceux  qui  paraissent  avoir  une  prédisposition  naturelle  au  crime  ou  a*' 
délit. 

Il  existe  des  individus  en  état  dangereux  contre  lesquels  la  société  a  le  devoir 
de  prendre  des  mesures  de  défense  les  plus  énergiques.  Ces  mesures  peuvent  ® 
doivent  varier  dans  leur  nature  et  dans  leur  régime,  et  on  peut  prévoir  qu  el  6 
auront,  dans  l’avenir,  un  caractère  moins  pénitentiaire  que  d’assistance.  Mai® 
dès  que  cette  assistance  deviendra  ainsi  forcée,  elle  devra  être  soumise  auï 
régies  de  droit  public  protectrices  de  la  liberté  individuelle.  Aucune  mesure  com 
portant  pour  un  citoj'en  la  privation  de  la  liberté  ne  peut  être  ordonnée  que  paf 
le  pouvoir  judiciaire,  après  un  débat  public  et  contradictoire,  et  seulement  poa 
des  faits  que  la  loi  aura  expressément  prévus  d’avance. 

L’individu  en  état  dangereux  ne  peut  être  privé  des  garanties  de  la  Hb®*' 
individuelle.  C’est  la  loi  qui  doit  déterminer  les  conditions  de  cet  état 
reux,  et  elle  ne  peut  le  faire  qu’en  prenant  en  considération  la  répétition  ou 
gravité  objective  du  fait  délictueux.  E-  E' 

71)6;  Sur  le  Régime  Pénitentiaire,  par  Eusebio  Goyis'/..  Andiices  de  Psychi^t^ 
et  de  Criminoloyie,  Buenos-Ayres,  mars-avril  d9'10,  p.  201. 

Avant  de  publier  le  projet  de  réforme  du  Pénitencier  national,  proposé 
Haphael  Sunico,  son  directeur,  projet  trop  long  pour  que  nous  puissions  la®* 
Ij-ser,  le  docteur  Eusebio  Gomez  le  fait  précéder  de  quelques  réflexions. 

Il  montre  qu’avant  tout  il  est  nécessaire  de  maintenir  une  discipline  W 
forte  ; 

Uu’il  est  utile  de  réglementer  les  récompenses  aux  condamnés  de  bon 
conduite  et  les  châtiments  infligés  à  ceux  qui  se  rendraient  coupables  de 
lion  ;  que  les  récompenses  et  les  châtiments  ne  doivent  pas  être  laissés  ^ 
discrétion  absolue  du  directeur,  mais  qu’ils  doivent  être  codifiés; 

Qu’il  faut  empêcher  les  gens  de  mauvaise  vie  qui  vivent  aux  alentours 
prisons  de  communiquer  avec  les  prisonniers  ;  que  ceux-ci  ne  doivent  rece 
de  visite  que  de  leurs  parents  les  plus  proches,  quand  une  enquête  aura  p6f 
de  savoir  si  la  visite  de  ces  parents  ne  pourrait  avoir  d’inconvénient  pou® 
régénération  du  condamné.  g 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  il  propose  des  exercices  g^'mnastiques  o® 
l'intérêt  du  développement  corporel  et  de  l'hygiène,  mais  il  défend  les  exerci 
ou  les  jeux  comportant  des  camps  ou  des  parties,  ce  qui  amènerait  des  dis 
sions,  des  cris,  des  altercations. 

Il  augmente  la  rémunération  des  travaux  dans  les  ateliers  en  créant 
éclielle  des  salaires  journaliers,  qui  va  de  29  à  80  centimes,  nous  appr®®* 
qu’en  1 907  le  Pénitencier  national  a  rapporté  à  l’Etat  i  469  86.5  francs  et  qu® 
recettes  ont  encore  augmenté  les  années  suivantes.  Bach. 
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PSYCHOSES  ORGANIQUES 

Un  cas  de  Paralysie  générale  avec  Hallucinations,  par  Albks  et 
Euzière.  Montj)ellier  médical,  20  mars  1910,  n“  12. 

Les  auteurs,  au  sujet  d’une  observation  personnelle,  rappellent  les  discussions 
®uchant  les  hallucinations  dans  la  paraljsie  générale.  Ils  se  demandent  si 
orme  sensorielle  de  la  paralysie  générale  ne  doit  pas  être  considérée  le  plus 
ouvent  comme  une  forme  associée  à  la  prédisposition  ou  à  une  intoxication. 

A.  Gaussel. 

Hémoglobinurie  chez  un  Paralytique  général  à  la  dernière 
période,  par  Euziéhe  et  Pezeï.  Montpellier  médical,  13  février  1910,  n“  7. 
^^Quelques  rares  observations  d’hémoglobinurie  ont  été  signalées  au  cours 
^  paralysie  générale.  Le  malade  de  MM.  Euzière  et  Pezet  en  présenta  comme 
Oifestation  ultime  de  sa  maladie.  Tout  autorise  à  considérer  cette  hémoglo- 
"Orie  comme  ayant  une  origine  rénale.  A.  Gaussel. 

Mal  perforant  buccal  et  Paralysie  générale,  par  Nobdman  et  Re- 
des  Sciences  méd.  de  Saint-Étienne,  6  juillet  1910.  La  Loire  médicale. 
"  9.  p.  419,  1.5  septembre  1910. 

8  agit  d’un  paralytique  général  chez  qui  l’examen  de  la  bouche  montre,  au 
t  deuxième  prémolaire  supérieure  gauche,  une  perte  de  substance 

J  ,  f®^isant  communiquer  la  cavité  buccale  avec  le  sinus.  Le  rebord  gingival 
P®rieur  est  complètement  dégarni  de  ses  dents  et  atrophié. 

Par  8'Ctuelle,  le  mal  perforant  buccal  semble  appartenir  au  tabes,  à  la 

^ysie  générale  et  à  la  syphilis  cérébrale.  E.  Ekindel. 

Hemarques  sur  la  Paralysie  générale  traumatique  au  sujet 
otiservation  de  Méningo-encéphalite  consécutive  à  un  Trau- 
«tisme,  par  Euzière.  Montpellier  médical,  1910,  n"  21,  12  juin, 
de  n  souvent,  quand  on  parle  de  paralysie  générale  traumatique,  il  s’agit 
en/  ^®‘ysies  générales  relevant  de  toute  autre  cause  que  le  traumatisme,  ou 
•’esse'*  méningo-encéphalites  qui  n’ont  avec  la  maladie  de  Bayle  que  des 
P5pjj‘’“^'*inces  symptomatiques  et  qui  s’en  distinguent  nettement  par  d’autres 
Is  notamment  par  l’évolution.  En  réalité,  le  traumatisme  ne  fait  de 

ja^^?''®''ysie  générale  que  chez  des  sujets  qui  y  sont  prédisposés  ;  il  n’est 
®  cause  efficiente,  mais  seulement  déterminante  ou  prédisposante. 

^  A.  Gaussel. 

77i)  » 

L®chnique  de  la  Réaction  de  'Wassermann  et  son  application 
«  ^^®£r>aostic  des  Maladies  Psychiques,  par  Klutchepf.  Assemblée 
1U(^|  médecins  de  l' hôpital  de  Notre-üame-des-AUligés  à  Saint-Pétersbourg . 

om  ^''oir  indiqué  la  technique  de  Wassermann  et  les  modifications  qui  y 
thej  apportées,  l’auteur  donne  les  résultats  de  ses  recherches  personnelles 
Par^j  "^^'ades  psychiques.  Cette  réaction  a  été  positive  dans  tous  ses  cas  de 
générale.  '  Skroe  Soiikhanoee. 
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772'  Contribution  à  l’étude  de  l’influence  des  Suppurations  sm' 
lé  cours  de  la  Paralysie  générale,  par  L'umane.  Ikvue  (russe)  de  Psijchi'- 
«rie,  1910. 

Dans  3  cas  de  paralysie  générale,  l’auteur  a  observé  une  influence  posiU'® 
des  suppurations  sur  l’évolution  de  la  maladie  (rémissions  de  longue  durée). 

Serge  Soukhanoff. 

773)  Les  Rémissions  dans  la  Paralysie  générale,  par  Gilheht  Bali.bT' 
Journal  de  Médecine  et  de  Cldrurfiie  pratiques,  t.  LXXXl,  n"  15,  p.  567,  10  aou 
1910. 

Deux  laits  curieux  montrant  que  la  paralysie  générale  n’est  pas  fatalemen*' 
progressive,  'l’outefois,  le  déficit  considérable  laissé  par  la  maladie  dans  la  men¬ 
talité  des  sujets  et  la  possibilité  d’une  reprise  rendent  difficile  à  résoudre  I» 
([uestion  de  l’élargissement  des  malades.  E.  Feindeg. 

774)  De  la  Paralysie  générale  atypique,  par  S.nessaheff.  Assemblée  seiend'^ 
fique  des  médecins  de  l'Hôpital  de  Notre-Dame-des-Affligés  pour  les  aliénés  à  Sait> 
Pétershourij,  29  septembre  1910. 

Dans  un  cas  de  paralysie  générale  avec  ictus  et  accès  épileptiformes  en 
grand  nombre,  l’auteur  a  trouvé,  à  l’examen  microscopique  de  l’écorce  cérébral®^ 
des  néoformations  en  foyer  constituées  par  des  fibrilles  de  tissu  conjonctif  * 
disposition  réticulaire  ;  on  pouvait  voir  dans  ces  foyers  des  cellules  «n 
bâtonnets  (cellules  endotbéliales  de  l’espèce  de  Virchow-Uobin). 

Serge  Soukhanoff. 

775)  Troubles  Psychiques  dans  un  cas  de  Tabes.  Combinaison  de  ^ 
Paralysie  générale  à  un  Tabes  vieux  de  vingt-six  ans,  par  Euïin" 
Sauageh  et  Ci.ÉMENT.  Montpellier  médical,  juin  1910. 

Observation  intéressante  relatant  l’apparition  de  paralysie  générale  se  p®® 
duisant  non  pas  chez  un  tabétique  peu  avancé,  comme  il  est  assez  fréquent 
le  voir,  mais  au  contraire  dans  un  cas  très  ancien  de  tabes,  ce  qui  est  exceptionD®  • 

A.  Gausser. 

776)  Un  cas  de  Paralysie  générale  sénile,  par  Nordman  et  ItENARD.^®^ 
des  Sciences  méd.  de  Saint-Etienne,  6  juillet  1910.  Ga  Loire  médicale,  n"  9,  p. 

15  septembre  1910. 

Chez  le  malade,  âgé  de  64  ans,  le  diagnostic  de  paralysie  générale  n’est  P® 
discutable,  en  raison  des  signes  physiques  et  des  résultats  de  la  ponction  1®^^ 
baire.  Au  point  de  vue  mental,  le  malade  ressemble  parfaitement  à  un  <1®®. 
sénile,  avec  son  aflaiblissement  des  facultés  intellectuelles,  son  délire  m®  J 
ses  vagues  idées  de  persécution,  son  hypocondrie,  ses  pleurs,  ses  rires  P 
motivés. 

Si  l’on  songe  que  la  dysarthrie  est  fréquente  chez  le  vieillard,  que  le  tr 
blement,  la  titubation  le  sont  également,  on  comprendra  comment  on  P 
facilement  passer  à  côté  du  diagnostic.  . 

Chez  les  déments,  l’examen  des  pupilles  et  des  réflexes,  qui  doit  touj® 
être  fait  systématiquement,  doit  conduire  à  la  ponction  lombaire  qui  traric 
diagnostic.  Presque  toutes  les  observations  sont  calquées  sur  le  cas  actuel- 
malades  sont  ou  des  tristes,  des  hypocondriaques,  plus  ou  moins 
mais  sans  délire  bien  fixe,  ou  des  déchus  tombant  rapidement  dans  le  gâh 
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*"6  délire  des  grandeurs  est  rare  chez  les  vieillards  ;  quand  il  existe,  il  est 
Passager,  mobile,  inconstant. 

ha  surexcitation  cérébrale  n’existe  pas.  Les  malades  ne  sont  pas  dangereux, 
sont  plutôt  humbles  et  tranquilles.  Le  séjour  à  l’asile  ne  s’impose  pas  pour 

E.  P’eindel. 

Grossesse  et  Paralysie  générale  conjugale,  par  11.  Cestan  et  rujoi.. 
*oc.  anatomo-clinique  de  Toidome,t)  juillet  1910.  Toulouse  médicoL  p.  200,  15  juil¬ 
let  1910. 

On  sait  que  les  malades  atteintes  de  paralysie  générale,  quoique  souvent 
sintes  d’aménorrhée,  ne  sont  pas  toujours  inaptes  à  procréer  des  enfants  à 
fine  et  complètement  sains  ;  la  paralysie  générale  rend  souvent  la  grossesse 
®  plus  faciles  et  l’accouchement  indolore. 

he  cas  actuel  prouve  que  les  choses  n’évoluent  pas  toujours  d’une  manière 
favorable.  Chez  la  malade,  la  grossesse  a  pu  se  développer  normalement; 
en  outre  que  la  psychose  a  été  aggravée  par  la  grossesse,  l’accouchement 
n  nullement  été  facilité,  ayant  nécessité,  au  contraire,  une  intervention. 
*'nnt  au  produit,  il  parait  voué  à  un  avenir  assez  précaire. 

E.  I^EINDEL. 


)  Trouble  de  développement  du  Cervelet  dans  un  cas  de  Para- 
ysie  générale  juvénile,  par  Trapet  (clinique  du  professeur  Westphal, 
"“nny  Archiv  far  Psychiatrie,  t.  L.W,  fasc.  2,  1909,  p.  718  (10  p.,  i  lig.,  bibl.). 

,  ^'’nlj'tique  de  18  ans,  fille  d’un  syphilitique.  Lésions  de  paralysie  générale 
j  .p  infiltration  intense.  Cellule  de  Purkinje  ectopique  sous  pie-mérienne  à 
*niite  de  la  couche  moléculaire.  Cellule  de  Purkinje  à  2  noyaux,  et  en  voie 
® division.  M.  T. 

cas  de  Paralysie  générale  juvénile,  par  Snessareff.  Assemblée 
^Mifique  des  médecins  de  l'Hôpital  de  Notre-Dame-des-.Affligés  pour  les  aliénés  à 
'^^'ô'té-Ptershourg,  19  mai  1910. 

ten!  *^8it  d’un  malade  de  18  ans  chez  qui  le  début  des  troubles  mentaux 
°nte  à  4  ans.  Serge  Soukhanoff. 

Un  cas  de  Pseudo-Paralysie  générale  par  trouble  de  la  Nutri¬ 
tion,  par  Euzièbe.  Montpellier  médical,  13  mars  1910,  n“ll. 

W*'  ^^hile  intellectuel  fait  à  deux  reprises  différentes  des  poussées  de  con- 
'"^^inle,  qui  simulent  exactement  la  paralysie  générale.  Ces  deux 
ne  reconnaissent  pas  la  même  cause  étiologique.  La  première  est  la 
de  préoccupations  morales  et  de  souffrances  physiques  altérant 
tfoy?î^‘^®nient  la  santé  du  malade  ;  c’est  une  pseudo-paralysie  générale  par 
les  de  la  nutrition  ;  la  seconde  est  sous  la  dépendance  d’excès  alcooliques. 
Suf  différence  étiologique  entre  deux  crises  de  pseudo-paralysie  générale 
ç  nant  chez  un  même  prédisposé  est  importante,  car  elle  permet  de  mettre 
Parallèle  les  caractères  symptomatiques  des  pseudo-paralysies  générales 
im^'’**ines  et  des  pseudo-paralysies  générales  nutritives.  La  conclusion  la  plus 
aijJ®®®ante  de  ce  parallèle  est  que  la  simulation  par  un  état  confusionnel  de  la 
UrI  .  de  Bayle  est  bien  plus  conjplète  quand  il  relève  des  troubles  de  la 
•on  que  lorsqu’il  est  causé  par  l’alcoolisme.  A.  Gaussei,. 
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781)  Traitement  de  la  Paralysie  générale  par  les  Injections  de  NU' 
oléine,  par  J.  Donath  (lîudapcsth).  Wiene7-  KHnische  Wochenschrift,  n“ 
1909. 

Donath  a  tenté  de  produire  artificiellement  une  inflammation  (méthode 
pjrétique)  dans  le  but  d’obtenir  une  amélioration  analogue  à  celle  quoD 
observe  après  les  alîections  fébriles  ;  celles-ci  agissent  sans  doute  par  l'hypef' 
thermie  et  l’hyperleucocytose  qui  activent  les  oxydations  et  le  métabolisme.  00“* 
ce  but,  il  pratique  l’injection  sous-cutanée  d’une  solution  de  nucléinate  de  soude- 
La  solution  ne  doit  pas  dépasser  2  grammes  dans  100  grammes  d’eau  avee 
adjonction  de  2  grammes  de  chlorure  de  sodium.  Le  chiffre  des  leucocyi®* 
monte  jusqu’à  61  000  ('23  000  en  moyenne),  la  température  jusqu’à  40”, 3  (38"' 
en  moyenne).  Le  maximum  est  atteint  en  4  à  10  heures,  la  température  tonflb® 
du  2“  au  4”  jour  ;  elle  persiste  une  dizaine  de  jours,  s’il  y  a  abcès. 

Donath  a  obtenu  10  considérables  améliorations  (reprise  des  occupation* 
antérieures),  5  améliorations,  6  états  stationnaires.  Au  total  70  “/o  d’ai»*' 
liorations,  ce  qui  ne  se  rencontre  en  aucune  autre  clrconstanee. 

M.  Trénel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

782)  Délire  suraigu  au  cours  d'une  Pneumonie.  Présence  de  Pneutf° 
coques  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien  sans  éléments  fi0h**  ' 
Méningite  diffuse  histologique,  par  Georges  Guillain  et  Cl.  <» 
tiiUl.  et  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôp.  de  Paris.  Séance  du  21  janvier  1910,  p-  37' 

Cas  de  délire  hallucinatoire  suraigu  chez  un  malade  atteint  de  pneumoni® 
sommet  droit.  Signe  de  Kernig.  A  la  ponction  lombaire,  pneumocoques  abo®; 
dants  sans  aucun  élément  figuré.  A  l’autopsie,  méninges  opalescentes;  histo 
giquemenl,  infiltration  leucocytaire  des  méninges,  envahies  par  les  pneü®* 
coques.  11  n’y  a  aucune  trace  d’encéphalite,  ni  de  myélite. 

Paul  Sainton.  . 

783)  Les  manifestations  Mentales  du  début  de  la  Syphilis,  par 

Marie  (de  Villejuif)  et  P.  Deaussard.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  mcd.  des  Hop- 
l'arÉs.  Séance  du  18  février  1910,  p.  117,  n' 4. 

Les  psychoses  toxi-infectieuses  de  la  période  secondaire  ou  seconde- 
de  la  syphilis  étaient  considérées  comme  rares,  il  y  a  quelques  années. 
auteurs  ont  présenté  deux  sujets  présentant  dés  accidents  de  ce  génre  • 
premier  est  un  dégénéré  alcoolique,  atteint  de  confusion  mentale  9“® 
jours  avant  l’apparition  de  la  roséole;  le  second  fut  pris,  trois  rnois.^P^^, 
l’a!pparitibn  d’un  chancre  syphilitique,  de  confusion  hallucinatoire  et  d® 
pression  mélancolique.  Les  deux  malades  guérirent  au  bout  de  quinze 
Quel' est  leur  avenir?  Les  rechutes  sont  possibles,  les  malades  peuvent  to®  . 
dans  la  démence  •  '  '  ' 

One  observation  des  auteurs  montre  Un  malade  dégénéré,  atteint  de  «yP;' 
psychose  secondaire  et  devenu  paralytique  général.  Ces  faits  sont  à  retei*!  , 
il  rapprocher  des  cas  d’atteinte  précoce  de,  la  mbelle  terminée  par  le  tâbes. ,  ,, 

Paul  SAiNTUn- 
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784)  Deux  cas  de  Délire  Alcoolique  systématisé,  par  Albks  et  Euzikbe. 
Montpedlier  médical,  4  février  1910,  n”  17. 

Ces  deux  observations  sont  relatives  à  deux  malades  chez  lesquels,  grâce  à  la 
prédisposition,  l’alcoolisme  fit  apparaître  un  délire  qui,  au  premier  abord,  pré- 
®6nte  tous  les  caractères  du  délire  chronique.  L’évolution  spéciale  permet  de 
’!®connaître  qu’à  la  vérité  l’alcoolisme  est  le  principal  facteur. 

A.  Gausskl. 


78îi)  Tuberculose  et  Aliénation  mentale.  Recherches  étiologiques 
Par  le  Sérodiagnostic,  par  A.  Marie  et  P.  Beaussarï  (de  Villejuif),  Revue 
««  Psychiatrie,  t.  XIV,  n“  5,  p.  177-188,  mai  1910. 

Çn  ne  saur.^t  prétendre  qu’un  état  démentiel  ou  délirant  est  dû  à  une  intoxi- 
®sUon  tuberculeuse,  par  ce  seul  fait  que  le  sérum  produit  l’agglutination,  que 
®  conjonctive  ou  la  peau  réagissent  à  la  tuberculine.  Les  applications  multi- 
Pbées  de  ces  procédés  à  des  malades  nombreux  et  variés  ont  montré  aux 
®'iteurs  que  beaucoup  de  sujets,  chez  lesquels  on  ne  soupçonnait  aucune  tare 
ncilialre  et  qui  n’offraient  aucun  sj'mptôme  suspect,  réagissent  positivement  à 
®  tuberculine.  11  suffit,  en  effet,  du  moindre  foyer  latent  de  tuberculose,  tel  qu’un 
8®nglion  tuberculeux,  une  petite  lésion  du  parenchyme  pulmonaire  en  voie  de 
®utrisation,  pour  qu’une  réaction  positive  se  produise.  Bien  plus,  avec  la  séro¬ 
agglutination,  les  tuberculoses  graves,  aiguës,  avancées,  ne  réagissent  pas. 
ces  conditions,  il  faut  être  très  réservé  pour  l’interprétation  des  résultats 
tenus;  d’une  aéro-agglutination,  d’une  cuti-  ou  d’une  ophtalmo-réaction  posi- 
tie  peut  tirer  que  cette  conclusion  que  le  sujet  aliéné  qu’on  examine  est 
cint  d’une  aflection  mentale  développée  sur  un  fond  tuberculeux  plus  ou 
pins  en  activité,  sans  pouvoir  affirmer  qu’il  existe  entre  les  deux  un  rapport 
'‘®®aase  à  effet.  E,  F. 

Sérodiagnostic  de  la  Tuberculose  et  l’étiologie  des  affections 

**®ntaleB,  par  A.  Marie  et  P.  Beaussart  (de  Villejuif).  Revue  de  Médecine, 
^HXXX,  n»  9,  p.  745-756,  10  septembre  1910. 

nnteuTÿ  se  sont  proposé  de  rechei’Çher  si  le  sérodiagnostic  de  la  tuber- 
P^ni'nit  être  utilisé  pour  démontrer  l’étiologie  tuberculeuse  dé  certains 
^  ®  affections  psychiques.  La  complexité  de  la  question  n’autorise  pas  encore 
ni'iUuler  une  réponse  formelle.  E.  Feindei.. 


£gYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

Le  problème  de  l’Hérédité,  par  Paolo  Aeessandrini.  Il  Policlinico  (Se- 
done  pratica),  an  XVI,  fasc.  25,  26  et  27;  20,  27  juin  et  4  juillet  1909. 

nn^nidère  le  problème  de  l’hérédité  sous  toutes  ses  faces  et  montre 
“*®n  la  notion  de  l’hérédité  est  utile  à  l’aliéniste,  qui  en  tire  souvent  des 
If  ' **  anfflsaptes  pour  établir  son  diagnostic  et  son  pronostic. 

'H'  I*  importante  et  bien  décevante  aussi  est  considérée  dans  cet 

1,^  .  ®  •  celle  de  la  prophylaxie  de  la  dégénérescence.  Pour  supprimer  les  tares 
;  ^'ceg,  il  faudrait  s’opposer  à  la  reproduction  de  presque  les  4/5  de  l’hu- 
J  ^•  Cette.ilhpossibilité  fait  prévoir  que  le  problème  n’est  pas  posé  d’une 
satisfaisante  à  l’heure  actuelie.  F.  Beeeni. 
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788)  La  Dégénérescence  humaine,  par  ïomas  Maesthk.  Archicos  Espaêoks 
de  Neurologiii,  Psiquinlria  y  Fisioterapin,  t.  I,  n°  2,  p.  55-01,  février  1910. 

L’auteur  étudie  le  processus  de  la  dégénérescence  humaine,  sa  progressivité 
dans  les  générations  successives  et  la  place  occupée,  sur  l’échelle  de  la  dégéné¬ 
rescence,  par  les  psychonévroses  et  l’aliénation  mentale,  iï.  Deleni. 

789)  Des  Caractères  pathologiques,  par  Seugk  Soukhanofe.  Société  de  pU' 

losophie  de  Saint-Pétersbourg.  Séance  du  11  mars  1910. 

L’auteur  admet  quatre  espèces  de  caractères  pathologiques  :  psjchasthéniqu®» 
raisonnant,  hystérique  et  épileptique.  Serge  Soukhanoff. 


790)  Contribution  à  l’étude  des  Psychoses  Hystéro-dégénérative®i 

par  IIalhehstadt.  Hexme  de  Psychiatrie,  t.  XIV,  n“  7,  p.  284-292,  juillet  1910. 

1"  Chez  le  premier  malade  s’observe  la  combinaison  de  trois  éléments  moi'; 
bides  :  o)  état  mental  dégénératif;  6)  troubles  de  la  marche  et  de  la  station 
debout;  c)  crises  nerveuses  convulsives.  Le  premier  de  ces  éléments  ne 
pas  à  discussion,  tellement  les  caractères  en  sont  évidents.  .Mais  le  second  n’esl 
déjà  pas  de  signification  aussi  nette.  Parfois  l’astasie-abasie  faisait  place  à  de  1» 
stasobasophobie,  d’ailleurs  pas  très  nette.  Or,  l’on  sait  que  la  différence  entre 
l’astasie-abasie  des  obsédés  et  celle  des  hystériques  n’est  pas  si  profonde. 

Reste  le  troisième  élément  morbide  observé  chez  le  malade  :  les  crises  convul¬ 
sives.  Elles  n’étaient  pas  toujours  nettement  hystériques  et  ressemblaient  p»^' 
fois,  par  plusieurs  de  leurs  caractères,  à  l’épilepsie. 

A  ce  propos,  on  peut  se  demander  si  ces  derniers  accidents  convulsif® 
n’étaient  pas  ces  crises  nerveuses  mal  définies,  ressemblant  à  l’épilepsie  pi***® 
qu’à  l’hystérie,  et  décrites  récemment  par  Oppenheim  comme  relevant  de  lapsj' 
chasthénie  de  Raymond  et  Janet.  Cet  auteur  les  a  vues  chez  des  dégénéré® 
(phobiques,  obsédés,  etc.),  et  il  affirme  que  la  psychasthénie  peut  s’accompag”®*' 
de  crises  nerveuses  très  intenses  où  le  sujet  perd  connaissance  complètement' 

2"  Dans  le  deuxième  cas,  le  diagnostic  •  hystérie  et  dégénérescence  mentale  ’ 
n’a  pas  été  posé  sans  difficulté.  Il  semblait  s’agir  d’une  démence  précoce,  ^v®' 
luant  par  poussées.  Mais,  en  fait,  l’affaiblissement  intellectuel  spécial  à  1* 
démence  précoce  manquait,  les  troubles  de  la  volonté  n’existaient  pas.  f;®* 


idées  morbides  sont  comme  l’émanation  de  toute  la  personnalité  du  sujet,  q®*'' 
tient  beaucoup  et  t  prend  à  cœur  •  son  délire  dans  les  moments  d’agitation,  ® 


qui  jamais  ne  parait  dément. 

Cette  observation  est  intéressante,  précisément  en  ce  sens  que  parfois  le  ‘f'® 
gnostic  de  certains  étals  hystériques  avec  la  démence  précoce  présente  des 


Acuités  «  énormes  »,  selon  l’expression  de  Raimann. 

Les  deux  observations  autorisent  à  conclure  que  le  diagnostic  de  psyd*® 
hystéro-dégénérative  est  le  seul  qu’on  soit  en  droit  de  poser  dans  certains  e*®| 
Ce  diagnostic  veut  dire  que  le  sujet  est  atteint  de  dégénérescence  mental® 
que  l’hystérie  est  venue  compliquer  le  tableau  morbide  en  y  apportant  un  e* 


ment  névrosique. 


E.  F. 


791)  A  propos  d’un  cas  de  Folie  simulée  chez  un  militaire  DégéhfL’ 

par  Raviart  et  Vieux-Per.non.  Echo  médical  du  Nord,  an  XIV,  n"  33,  p-  ^ 

14  août  1910. 


Cas  de  sursimulation  chez  un  psychopathe.  Ce  dégénéré  appartient  au 
de  ces  impulsifs,  instables  et  émotifs  à  l’excès,  qui  se  montrent  incapable® 
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»e  conduire  dans  la  vie  civile  comme  dans  la  vie  militaire,  et  dont  beaucoup 
finissent  par  verser  dans  les  psychoses  confirmées.  E.  Feindel. 

792)  Idées  Obsédantes  de  Suicide  et  d’Homicide  chez  une  Dégéné- 

ree,  par  E.  Dabouï.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  6,  n  226, 

juin  1910.  ^ 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme,  mariée  depuis  1 8  mois,  qui  a  des  idées  obsédantes 
ue  suicide  et  d’homicide  depuis  quelques  mois. 

Les  antécédents  héréditaires  (père  mort  paralytique  général  probable)  et  per- 
“onnels  (une  attaque  de  mal  comitial  probable,  stigmates  de  dégénérescence 
Pfiysique)  vont  bien  avec  l’histoire  de  la  malade.  Cette  observation  est  intéres- 
“unte  parce  qu’elle  est  relative  à  une  malade  de  la  ville  et  qu’elle  pose  le  pro- 
eme  médico-légal  de  l’internement.  Ces  malades  peuvent  être  soignées  dans 
6Ur  famille,  dans  la  maison  de  santé  libre  ou  dans  l’asile.  Dans  ce  cas  particu- 
il  est  sage  d’essayer  du  traitement  familial  ;  l’internement  doit  être  envi- 
mais  seulement  si  la  malade  a  des  réactions  plus  précises  dont  le  caractère 
*®  modifierait  avec  tendance  à  la  violence.  Au  point  de  vue  thérapeutique, 
isolement  est  à  tenter  si  la  malade  veut  bien  s’y  soumettre.  E.  F. 

793)  Dégénérescence  mentale  avec  Perversions  sexuelles  :  Ona- 
hisme,  Obsessions,  Impulsions  à  l’Exhibitionnisme.  Nombreuses 

®l»e8tations,  par  Fili.assieu.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III, 
H’  2,  p.  55-37,  février  1910. 

L  auteur  présente  un  malade  atteint  de  dégénérescence  mentale  avec  perver- 
lons  sexuelles  :  onanisme,  obsessions,  impulsions  à  l’exhibitionnisme,  plusieurs 
®is  arrêté  et  condamné. 

II  insiste  sur  la  tendance  de  ces  malades  à  simuler,  par  honte  de  leur  acte, 
“11®  amnésie  complète  qui  fait  parfois  considérer  l’acte  comme  une  manifesta- 
*®ii  comitiale,  un  équivalent  épileptique.  E.  F. 

^94)  Dégénérescence  mentale  avec  Alcoolisme,  Mélancolie,  ten¬ 
dance  au  Suicide,  à  l’homicide  sous  l’empire  d’idées  délirantes, 

Pillassier.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  3,  p.  171,  mai 

1910. 

I^illassier  présente  une  malade  atteinte  de  dégénérescence  mentale  avec  alcoo- 
tendance  au  suicide,  à  l’homicide  sous  l’empire  d’une  idée  délirante. 

Lette  dégénérée  fit  quelques  excès  de  boissons  et  un  délire  alcoolique,  puis 
“l'Ci  s’effaça,  et  sur  ce  terrain  évolua  un  délire  de  mélancolie  avec  auto- 
Cusations,  tentative  de  suicide  et  tentatives  répétées  d’homicide  sur  la  per- 
de  son  enfant.  E.  F. 

^^ffénérescence  mentale  avec  Dépression  Mélancolique,  ébau- 
8*'?  *^’01î®essions  et  Impulsions  ;  Vols  aux  étalages,  tentative  de 

hlclde,  par  Fillassier.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n”  5, 
9-  174-177,  mai  1910. 

d’une  dégénérée  qui  présenta  de  la  dépression  mélancolique  avec 
.  ches  d’obsessions  et  d’impulsions,  vols  aux  étalages;  elle  fit  une  tentative 
^^icide  par  asphyxie.  E.  F. 

Obsédant  à  forme  hallucinatoire,  par  Truelle  et  Bonhomme. 
de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n”  3,  p.  92-97,  21  mars  1910. 
®»6ntation  d’une  femme  de  54  ans,  ayant  depuis  vingt  ans  des  hallucinations 
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continuelles  de  l’ouïe  et  de  la  vue,  mais  nullement  affaiblie  intellectuellement. 
Malgré  certaines  tendances  interprétatives,  la  genèse,  l’évolution  et  le  contenu 
des  hallucinations,  joints  à  leurs  concomitants,  permettent  de  faire  rentrer 
cette  malade  dans  le  cadre  des  dégénérés  syndromiques  plutôt  que  dans  celui 
des  paranoïaques.  E.  F, 

797)  Obsessions,  «  Microphobie  »,  Préoccupations  Hypocondriaques 
et  Scrupules  chez  une  fillette  de  12  ans,  par  Marcel  Briand  et 
Maurice  Brissot,  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n"  7,  p.  249- 
238,  juillet  1910. 

11  s’agit  d’une  petite  fille  ayant  des  obsessions,  des  phobies  et  des  idées  hypo¬ 
condriaques  semblables  à  celles  dont  se  plaignait  une  tante  de  cette  enfant  et  à 
laquelle  M,  Briand  a  donné  des  soins. 

Cette  fillette,  âgée  aujourd’hui  de  12  ans,  sur  laquelle  pèse  une  double  tare 
mentale  héréditaire,  était,  depuis  plusieurs  mois,  inquiète  et  préoccupée  sans 
raison  au  sujet  de  sa  santé,  lorsqu’un  jour  sa  maîtresse  d’école,  dans  une  leçon 
sur  la  propreté,  fit  connaître  les  inconvénients  qu’il  y  avait  à  cracher  à  terre. 
En  arrivant  chez  elle,  l’enfant  raconta  qu’elle  sentait  des  microbes  échappés 
d’un  crachat  qui  lui  couraient  dans  la  gorge.  Depuis  ce  jour,  elle  ne  peut 
entendre  tousser  quelqu'un  sans  être  prise  d’une  angoisse  des  plus  pénibles: 
elle  est  obsédée  par  l’idée  qu’elle  va  contracter  la  tuberculose. 

Elle  se  déshabille  dés  qu’elle  aperçoit  la  moindre  poussière  sur  ses  vêtements 
et  ne  consent  à  les  reprendre  que  si  sa  mère  a  fait  le  simulacre  de  les  désin¬ 
fecter.  Elle  agit  de  même  dés  qu’elle  entend  ou  voit  quelqu’un  tousser  ou  cra¬ 
cher.  E.  F. 

798)  Des  Idées  Obsédantes  (Phobies,  Obsessions,  Trac  des  artistes) 
et  de  leur  traitement,  par  Van  dkr  Grys.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles. 
1910,  n"*  8  et  9. 

L’auteur  —  un  disciple  du  docteur  Van  llenterghem,  d’Amsterdam  —  publie 
une  série  d’observations  de  phobies,  et  notamment  du  «  trac  »  des  artistes, 
qui  tendent  à  démontrer  l’influence  thérapeutique  heureuse  qu’exerce  un  trai¬ 
tement  psychothérapique  bien  conduit.  Paul  Masoin. 

799)  Phobies  manifestes  comme  symboles  des  Peurs  secrétes,  P»*’ 

Pevnitzky.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  janvier-février  1910. 

L’auteur  partage  les  points  de  vue  de  l’école  p.sychologique  de  Freud  ;  il  «ü® 
quelques  cas  où  l’application  de  la  psycho-analyse  donne  la  clef  des  trouble» 
observés  cliniquement.  Serge  Soukhanoff. 

800)  La  Faim  Phobique,  par  Tréguier  (de  Toulon).  Journal  de  Médecine  et 

Chirurgie  pratiques,  t.  LXXX,  n”  20,  p.  775,  25  octobre  1909. 

L’auteur  donne  l’observation  d’une  névropathe  chez  laquelle  la  sensation  de 
faim  s’accompagnait  d’une  anxiété  absolument  superposable  à  celle  des  pb®' 
biques  en  général  et  des  agoraphobiques  en  particulier. 

Cette  peur  de  la  faim  est  telle  que  la  malade  ne  s’aventure  pas  en  dehof» 
de  chez  elle  sans  emporter  une  provision  d’aliments.  E.  Feindel. 
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*01)  Psychose  Familiale,  par  Viüouroux  et  Truelle.  Bull,  de  la  Soc.  clinique 
de  Méd.  mentale,  an  III,  n“  6,  p.  206,  juin  1910. 
l^a  mère  et  le  fils  sont  atteints  tous  les  deux  de  troubles  mentaux. 

La  mère  est  internée  depuis  six  ans;  elle  est  entrée  rapidement  dans. un  état 
e  stupeur  profonde  catatonique  avec  courts  accès  d’excitation  réactionnelle.  Le 
âgé  de  18  ans,  après  avoir  présenté  des  impulsions  et  de  la  stupeur  catato- 
Dique,  présente  actuellement  de  l’excitation  hébéphrénique.  C’est  un  dément 
précoce  hébéphréno-catatonique.  E.  F. 

802)  Trois  cas  de  Psychose  familiale,  par  Marcel  Briand  et  Vigouroüx. 
Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n”  3,  p.  68-73,  21  mars  1910. 

MM.  Briand  et  Vigoureux  présentent  trois  malades,  un  frère  et  deux  sœurs, 
raités  dans  leurs  services.  Ces  malades,  qui  avaient  une  hérédité  très  lourde, 
tous  présenté  des  troubles  mentaux  chacun  à  un  âge  d’autant  moins 
®raneé  qu’il  était  plus  jeune.  Ces  troubles  ont  tous  consisté  en  un  même  syn- 
ronie  mental  :  dépression  avec  tentative  de  suicide  et  mutisme,  période  d’exci- 
ûtion,  hallucinations.  Les  trois  malades  évoluent  vers  la  démence. 

E.  F. 


Délire  Polymorphe  chez  un  Frère  et  une  Sœur,  par 

'^igouroux  et  Trknel.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  6, 
P-  196-206,  juin  1910. 

Le  frère,  âgé  de  26  ans,  est  actuellement  guéri  d’un  accès  de  délire  poly- 
^  orphe  qui  a  duré  6  mois.  Successivement  il  a  été  énervé,  a  vu  disparaître  ses 
®fitiments  affectifs,  a  été  mélancolique,  hypocondriaque  et  excité,  maniaque, 
®nfus;  toujours  ces  états  morbides  ont  été  très  superficiels.  Il  se  rend  compte 
'•  caractère  pathologique  des  troubles  qu’il  a  présentés. 

a  sœur,  âgée  de  40  ans,  a  toujours  été  déséquilibrée.  Partie  à  25  ans  en 
"ssie  comme  institutrice,  elle  paraît  y  avoir  changé  sans  cesse  de  place. 

En  1905,  elle  a  commencé  à  poursuivre  un  médecin  et  un  prêtre  de  lettres 
amour,  puis  s’est  crue  persécutée  par  eux.  En  raison  de  ses  réactions,  elle  fut 
''oyée  en  France  et  immédiatement  internée.  Elle  est  dans  un  état  hallucina- 
jce  et  d  affaiblissement  des  facultés  intellectuelles.  On  pourrait  diagnostiquer 
**'  démence  vésanique,  soit  démence  paranoïde,  quoiqu’il  soit  difficile  d’appré- 
**'■  la  mesure  de  cet  affaiblissement.  E.  F. 


®*^)  Les  Habitués  des  Asiles,  par  Henri  Colin.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de 
Méd.  mentale,  an  III,  n"  6,  p.  212,  juin  1910. 

k  f.*'^®®''lation  de  3  malades  qui  rentrent  dans  la  catégorie  des  débiles  moraux 
““"'tués  des  asiles. 

®  caractéristique  de  ces  malades  réside  dans  la  multiplicité  des  interne- 
et  la  multiplicité  des  condamnations. 

ParT  ressemblent  par  les  moyens  employés  pour  le  placement, 

ici  réagir  soit  au  dehors,  soit  à  l’asile,  par  leur  tendance  aux 

violents  et  à  l’insubordination. 

(JOn  habitués  des  asiles  et  des  prisons  n’est  pas  très  élevé 

P&r  P'""’  département  de  la  Seine),  chiffre  insignifiant  si  on  le  com- 

®  â  celui  des  délinquants  ordinaires  que  renferme  une  grande  ville  comme 


‘‘‘"divid, 


qui  montre  bien  la  différence  qui  existe  entre  ces  deux  catégories 
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PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

803)  Sur  la  Sclérose  tubéreuse  générale,  par  Hornowski  et  Rudzki. 

an  V,  n»  12,  ,p.  433-431,  19  décembre  1910. 

Le  cas  étudié  ici  doit  être  considéré  comme  un  exemple  typique  de  la  sclérose 
tubéreuse  de  Bourneville.  Le  sujet,  idiot  et  épileptique,  présentait  des  tubéro¬ 
sités  cutanées  de  différente  nature,  des  nævi  et  un  adénome  sébacé  type  Barlow, 
accompagnement  caractéristique  de  la  sclérose  tubéreuse. 

A  l’autopsie,  on  découvrit  des  néoformations  du  rein,  des  rhabdomyomes  du 
cœur,  20  foyers  scléreux  dans  l’écorce  de  l’hémisphère  droit  et  24  à  gauche,  des 
foyers  hétérotopiques  dans  la  substance  blanche,  micro-  et  macroscopiques,  con¬ 
tenant  de  grandes  cellules  atypiques  et  de  la  névroglie  proliférée. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  des  néoformations  ventriculaires  qui  contien¬ 
nent  également  de  grandes  cellules,  de  la  névroglie  et  des  cellules  semblant  être 
bouffies.  11  signale  en  outre  des  nids  de  petites  cellules  concentriques  de  l’écorce 
et  des  nids  d’aspect  analogue  dans  les  néoplasmes  des  reins,  formations  que 
personne  n’a  encore  décrites  dans  la  sclérose  tubéreuse.  E.  Feindel. 

800)  Syphilis  héréditaire  et  Réaction  de  'Wassermann,  par  Berth* 
et  Bayet.  Revue  de  Médecine,  an  XXX,  n»  9,  p.  737-754,  10  septembre  1910. 

Les  présentes  recherches  montrent  que  chez  les  idiots  on  obtient  avec  une 
très  grande  fréquence  une  réaction  de  'Wassermann  positive,  alors  que  les 
signes  dystrophiques  sont  insulïisants  pour  que  l’hérédo-syphilis  puisse  être 
cliniquement  affirmée.  E.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

807)  Les  rapports  de  la  Neurologie  avec  la  Médecine  préventi^ei 

par  .losEi'H  Collins  (New-York).  The  Journal  of  tlie  American  medical  Associatiol^’ 
vol.  LV,  n»  16,  p,  1333,  13  octobre  1910. 

L’auteur  montre  que  dans  le  domaine  des  maladies  nerveuses  organiques» 
comme  dans  celui  des  névroses,  la  médecine  préventive  est  capable  de  fournir 
des  résultats  plus  considérables,  quoique  moins  brillants,  que  la  médecine 
thérapeutique.  ThoMa. 

808)  De  l’organisation  du  Travail  des  Aliénés  et  de  son  utilisatio»’ 

SvETi.OKF.  Assemblée  scientifique  des  médecins  de  ITRipilalde  Notre-Dume-des-AffiW^^ 
pour  les  aliénés  de  Saint-Pétersbourq,  17  mars  1910. 

Le  travail  des  malades  dans  les  asiles  psychiatriques  apparaît  comme  un  àes 
moyens  thérapeutiques  les  plus  puissants  dont  on  dispose.  Pour  que  ce  trav®* 
produise  tout  son  effet  utile,  il  est  besoin  qu’il  soit  payé  ù.  sa  valeur. 

Serge  Soukhanoff. 

809)  Bases  théoriques  des  méthodes  Psychiques  de  traitement, 

Sreznevsky.  Société  (russe)  de  Psychologie  normale  et  Pathologique,  9  février 

Appréciation  des  différentes  espèces  de  psychothérapie. 

Serge  Soukhanoff. 
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De  quelques  considérations  sur  les  Opérations  multiples  chez 
*68  Névropathes  et  les  Aliénés,  par  Charles  le  Jamtel.  Thèse  de  Paris, 
104,  1910  (85  pages),  Ilousset,  édit. 

lies  opérations  successives,  réelles  ou  simulées,  ont  été  pratiquées  chez 
®onabre  de  névropathes,  hystériques,  hypocondriaques,  neurasthéniques,  simu- 
®*8urs,  obsédés  et  délirants. 

Jamais  elles  n’ont  amélioré  l’état  de  ces  malades,  sauf  dans  quelques  cas 
lesquels  elles  ont  agi  par  suggestion.  Dans  certains  cas,  elles  ont  pu 
®8graver.  11  importe  donc  que  le  chirurgien,  avant  d’opérer,  examine  sérieu¬ 
sement  l’état  mental  de  ses  malades,  pour  peu  qu’il  lui  paraisse  le  moindrement 
S®ormal,  qu’il  recoure  même  k  l’aliéniste  s’il  le  juge  utile,  de  façon  à  leur  éviter 
®s  Opérations  successives  inutiles,  et  quelquefois  dangereuses. 

E.  Feinoel. 

Le  maintien  en  liberté  est  un  facteur  de  toute  importance  dans 
:*  Traitement  des  Buveurs  d’habitude,  par  Chables-A.  Rosenwasseb 
(New-York).  Medical  Record,  n"  2064,  p.  919,  28  mai  1910. 

.  J*  auteur  constate  que  les  buveurs  d’habitude  récidivent  presque  fatalement 
‘•qu’ils  sortent  des  asiles  spéciaux.  Il  donne,  avec  des  exemples  de  buveurs 
habitude  guéris,  les  grandes  lignes  d’une  méthode  de  traitement  qui  ne  néces- 
pas  l’internement.  ïhoma. 

méthodes  du  traitement  des  Alcooliques  vus  en  consul- 
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Le  XVU"  Congrès  international  de  Médecine  se  réunira  à  Londres  en 
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laquelle  se  réunira  pour  la  première  fois  à  Londres  les  21  et  22  avril  procba'® 
sous  la  présidence  de  M.  le  docteur  F.-W.  Pavy. 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


SUR  LA  MESURE  DE  LA  FORCE  MUSCULAIRE 
DANS  LES  DIVERS  SEGMENTS  DU  CORPS 
DESCRIPTION  d’un  NOUVEL  APPAREIL  DYNAMOMÉTRIQUE 
CHIFFRES  CHEZ  LE  SUJET  NORMAL  (1) 


Alphonse  Baudouin  et  Henri  Français. 

Uélude  de  la  force  musculaire  est,  sans  contredit,  d’un  très  haut  intérêt  au 
pnt  de  vue  physiologique.  Les  traités  classiques  d’anatomie  et  de  physio- 
®8le  sont  cependant  muets  sur  la  question  de  savoir  quel  est  l’effort  maximum 
peut  donner  tel  ou  tel  groupement  musculaire.  Au  point  de  vue  de  la  cli- 
flue  générale,  et  de  celle  des  maladies  du  système  nerveux  en  particulier, 
Lde  de  la  force  musculaire  présente  aussi  beaucoup  d’importance. 

8e  h  iDRRière  générale,  dans  les  observations  qui  traitent  de  la  motilité,  on 
borne  ô,  apprécier  grossièrement  ses  variations.  11  existe  cependant  bien  des 
^  où  il  pourrait  être  intéressant  d’avoir  plus  de  précision.  Aussi  avons-nous 
^fché  à  reprendre  ce  problème  de  la  dynamométrie  clinique. 

Nous  disons  reprendre,  car  nous  n’ignorons  pas  que  cette  question  est  loin 
j^*tre  nouvelle,  et  l’historique  que  nous  allons  faire  nous  en  donne  la  démons- 
ç*'ion  (2).  Le  premier  dynamomètre  construit  semble  être  celui  de  Richard 
et  de  Désaguliers  (3),  appareil  très  compliqué,  basé  sur  le  système  de 
®'omaine,  à  l’aide  duquel  on  n’obtint  que  des  résultats  fort  approximatifs. 
^,*Ppareil  de  Leroy  consistait  simplement  en  un  tube  de  métal  contenant  inté- 
'^renient  un  ressort  à  boudin  que  l’on  pouvait  comprimer.  Il  ne  pouvait  per- 
j,  ®ttre  d’évaluer  que  la  force  musculaire  d’un  doigt  ou  de  la  main.  Par  contre, 
^*Ppareil  inventé  par  Régnier  (4),  à  la  fin  du  dix-huitième  siècle,  sur  la 
j^'*'ande  de  Rulfon  et  de  Guéneau  de  Montbéliard,  était  mieux  conçu.  11  avait  la 
souvent  renouvelée  depuis,  d’un  ressort  ployé  en  ellipse,  pouvant 
une  déformation  par  pression  ou  par  traction.  Les  efforts  à  mesurer  étaient 

(Il  ^  SocUHé  lie.  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2  février  1911. 

emprunterons  les  principales  données  de  cet  liistorique  à  l’excellente  thèse 
;  iCNAT,  Ilecherches  dguamomélriques  sur  Vêlai  des  forces  chez  tes  hémiplégiques,  Bor- 
(81*’ 

bissAGiiMEHS,  Cours  de  physique  expèrimenlal,:  Iraduil  de  l’anglais  par  le  B.  P.  Péze- 
T  Paris,  1751. 

*1»1'  Réqnieb,  Considérations  sur  la  force  musculaire,  suivies  de  la  description  et 
d,  exposition  chalchographique  d’un  nouvel  instrument  pour  mesurer  cette  force.  Thèse 
““Clorai,  Paris,  1807. 
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lus  sur  un  cadran.  Cet  appareil  servit  à  effectuer  d’assez  nombreuses  déteriB’' 
nations,  mais,  de  par  sa  construction  même,  il  ne  se  prêtait  facilement  q”" 
l’exploration  d’un  nombre  restreint  de  groupes  musculaires.  En  1859,  Burq  cre 
un  dynamomètre  basé  sur  ce  même  principe  de  la  déformation  d’un  ressort.  Son 
appareil  fut  modifié  légèrement  par  Duclienne  en  1863.  Au  moyen  de  cet  in® 
trument,  Duclienne  (1)  effectua  d’intéressantes  recherches  sur  l’estimation  del® 
force  de  pression  des  mains.  Mais  il  semble  que  les  mesures  méthodiques  de* 
force  motrice  des  différents  segments  ne  se  soient  adressées  qu’à  un  po“ 
nombre  de  groupes  musculaires.  En  1882,  M.  Pitres  (2)  étudia  la  force  des  sujo  * 
sains,  au  moyen  du  classique  dynamomètre  à  main  de  Mathieu.  Pour  appréoiof 
la  force  du  membre  supérieur,  le  sujet  serrait  à  la  manière  ordinaire  l’inslrO' 
ment  dans  sa  main.  Pour  le  membre  inférieur,  on  le  plaçait  dans  le  creux  o 
jarret,  pendant  que  l’observé  exécutait,  au  maximum,  un  effort  de  flexion  de 
jambe  sur  la  cuisse.  11  suffit  de  relater  la  méthode  pour  en  reconnaître  l’inso 
fisance. 

En  1883,  Friedlander  (3j  étudia,  lui  aussi,  la  force  des  membres  supérieuf 
et  inférieurs.  Il  se  servait  du  dynamomètre  de  Duchenne.  M.  Dignat  exécut»' 
en  1884,  une  série  de  recherches  sur  la  force  des  sujets  normaux  et  des  hé®' 
plégiiiues.  Il  se  servait,  comme  son  maître  M.  Pitres,  du  dynamomètre 
Mathieu,  et  arriva  à  des  conclusions  fort  intéressantes. 

Dans  ces  dernières  années,  l’étude  de  l’ergographe  semble  avoir  ahsorhé  toi 
l’attenlion  des  physiologistes  et  des  cliniciens.  Mais  il  s’agit  là  d’un  point  de  ^ 
entièrement  diffèrent  de  celui  de  la  question  dynamométrique  Cependant  P 
sieurs  auteurs  présentèrent  des  dynamomètres.  Ainsi  Friedel  Pick  fde  Prague)  (  ' 
a  décrit  un  nouvel  instrument  pour  mesurer  la  force  musculaire  des  meinb’’ 
inférieurs. 

Donnat-Cattin,  en  1904  (5),  fit  construire  un  petit  appareil  destiné  à  mesuf 
la  force  musculaire  à  la  pression  et  à  la  traction.  Sternherg  (6),  en  19® 
modifia,  à  son  tour,  le  dynamomètre  à  main.  De  même  Ledderhose  (7), 
l’année  suivante,  chercha  à  différencier  l’elTort  actif  et  l’elTort  passif.  On  ^1“ 
diait  l’effort  actif  en  pressant,  à  la  manière  ordinaire,  deux  leviers  pour  p'*^^ 
un  ressort.  l.’elTort  passif  était  apprécié  grâce  à  la  résistance  qu’opposait 
malade  à  l’ouverture  d’un  levier  actionné  par  le  médecin. 

Il  résulte  donc  de  la  revue  bihliographiquc  que  nous  venons  de  faire  qu® 
grande  majorité  des  mesures  faites  a  porté  seulement  sur  l’action  des  fié®** 
seurs  de  la  main. 

(1)  Duciibnne  (do  Boulogno),  Dynamomètre  médical  desliné  à  mesurer  la  force  ‘t®  fyj|. 

cnn  des  mouvements  partiels,  lluUelins  île  l’Académie  de  médecine,  séance  du  21  J 
Ict  1863.  ,  Jt, 

(2)  PiTiiiîs,  Note  sur  l’état  des  forces  chez  les  Jiémipléguiucs,  Archives  de  Neui’omj 

numéro  10,  1882.  ,  m 

(3)  Richard  FiuEui.ANHEii,  Ueher  don  Kraftvcriust  der  nicht  gellilitnten  glieder  Bel  *' 

bralcr  llemiplegie,  Neuriiloqitchcs  Centralblall,  1883,  numéro  11.  .jli 

(•i)  Friedel  Pick,  Démonstration  einer  Vorrichlung  zur  Dynamometric  der 
Extrcmitiilen,  Exlrail  des  Comptes  rendus  du  X  V"  Congrès  de  médecine  inlerne  d® 
lia,  1897.  ,  ..dé- 

(5)  Donnat-Cattin,  Note  sur  un  dynamomètr'c  musculaire.  Société  de  Biologie,  * 

cembre  1904,  p.  617.  ,  j), 

(6)  STEnNUEiio,  Ein  handliches  Dynamomotes,  Neurol.  Cenlralblatt,  1907,  numef 

p.  503.  jO, 

(7)  Lediiebiiose,  Ein  neuer  Dynamometes,  Monalsckrifl  fiir  Unfalllieikunde,  nume* 
p.  322,  1908. 
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Nous  nous  sommes  efforcés  de  réaliser  une  exploration  plus  étendue  et  plus 
Précise,  et  nous  avons  cherché  un  nouvel  appareil  dynamométrique  qui  réu- 
•hsse  les  conditions  suivantes  ; 

1"  Mesurer  la  force  de  tous  les  groupements  musculaires,  dans  des  conditions 
toujours  identiques; 

2»  Dissocier,  aussi  exactement  que  possible,  les  diverses  actions  musculaires, 
oo  évitant  les  causes  d’erreur  résultant  de  la  mise  en  jeu  de  groupes  musculaires 
olrangers  à  celui  que  l’on  étudie; 

3”  Itendre  l’examen  aussi  pratique  et  peu  fatigant  que  possible  pour  le  sujet 
®0umis  à  l’observation. 

Nous  avons  essayé  de  résoudre  tous  ces  desiderata  au  moyen  de  l’appareil 
ont  la  photographie  ci-contre  {fig.  1),  due  à  l’obligeance  de  M.  Infroit,  repré- 
®onte  la  pièce  essentielle. 


Fi^.  i,  ~  Photographie  du  dynamomètre. 

tiens  cet  appareil,  l’effort  à  mesurer,  quel  qu’il  soit,  est  transmis  par  un  sys- 
n  tin  dynamomètre  installé  à  poste  fixe.  C’est  un  dynamomètre 
J.  '’aulique  et  à  traction  du  système  llichard.  11  est  formé  d’une  cuvette  hermé- 
ç|.t’'6menl  close  par  une  membrane  de  caoutchouc,  exactement  remplie  d’eau, 
je  ^oimtiniquant,  par  un  tube  filiforme  en  cuivre,  avec  un  manomètre  rnétal- 
t)D  piston  s’enfonce  dans  cette  cuvette,  en  déprimant  la  membrane,  ce 
^j^^O'Ctionne  l’aiguille  du  manomètre.  C’est  sur  ce  piston  qu’agit  l'effort  à 
Le  tube  de  cuivre  rattachant^e  dynamomètre  au  manomètre  est  mal- 
®>  et  cette  disposition  permet  de  placer  l’appareil  de  lecture  à  une  hauteur 
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commode  pour  l’observation.  Avec  ce  système,  on  est  également  à  l’abri  de 
toutes  les  causes  d’erreur  dues  à  la  déformation  des  ressorts  (l).Pour  toutes  ces 
explorations,  le  sujet  est  couché  et  immobilisé  sur  une  solide  table  en  bois  de 
hêtre  de  2  mètres  de  côté,  afin  de  rendre  faciles  toutes  les  évolutions  nécessaires 
à  la  mesure  des  divers  efforts. 

L’appareil  est  fixé  au  bord  de  la  table,  au  moyen  d’une  griffe  spéciale,  dont 
la  figure  donne  une  idée  exacte  et  qui  permet  de  placer  la  poulie  (2)  sur  laquelle 
se  réfléchit  l’effort  à  une  hauteur  convenable.  Le  dynamomètre  porte  une  boucle 
supérieure;  la  corde  de  traction,  après  s’être  réfléchie  sur  la  poulie,  vient  s  y 
attacher. 

11  serait  très  facile  d’envisager  des  procédés  permettant  de  mesurer  J* 
force  de  tous  les  groupes  musculaires.  Mais  nous  nous  limitons,  P®**'' 
moment,  à  ceux  qui  nous  paraissent  susceptibles  d’être  évalués  avec  une  sulu' 
santé  précision.  Nous  avons,  jusqu’à  présent,  négligé  l’étude  de  la  force  d’indi' 
naison  de  la  tête,  de  la  force  d’inclinaison  du  tronc  en  arrière  et  sur  les  côtés, 
parce  qu’il  nous  paraît  trop  difficile  de  se  placer,  pour  ces  mesures,  dans  de 
bonnes  conditions  expérimentales. 

Nous  n’avons  pas  estimé,  de  même,  6e  que  les  anciens  auteurs  appellent  ® 
force  totale  ou  force  rénale,  caractérisée  par  l’effort  maximum  que  peut  donner 
sur  le  dynamomètre  un  homme  courbé  qui  se  relève.  Nous  nous  sommes  lin>|' 
tés  aux  groupements  musculaires  des  membres,  et  nous  proposons  la  fiche  sui 
vante  pour  résumer  une  observation  dynamométrique  : 

Nom . 

Coté  droit  Coté  gaüCH® 

Flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  . - 

.  Extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  . 

.  Flexion  de  la  main 

.  Extension  de  la  main 

Adduction  du  bras 

Abduction  du  bras 

Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin 

Extension  de  la  cuisse 

Flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse 

Extension  de  la  jambe  . 

Flexion  dorsale  du  pied 
.  Extension  du  pied 

.  Adduction  des  cuisses 

Abduction  des  cuisses  . 

Flexion  des  doigts  mesurée  au  dynamomètre  de  Collin . 

Le  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  étudié  de  la 
suivante  :  le  sujet  est  couché,  la  tête  surélevée,  l’avant-bras  à  angle 
bras,  le  coude  au  corps.  Le  lacs  au  moyen  duquel  le  sujet  exerce  sa  traction  ^ 
exactement  au  niveau  du  poignet.  On  invite  la  personne  soumise  à 
tirer  de  toute  sa  force,  assez  rapidement,  mais  sans  aucune  secousse, 
trois  mesures  dont  on  prend  la  moyenne.  Chez  un  sujet  normal,  le® 

(1)  L’appareil  a  été  étalonné  à  nouveau  par  nos  soins.  , 

(2)  La  poulie  a  un  diamètre  de  8  centimètres.  Elle  est  montée  sur  billes,  aussi  la 
qu’elle  consomme  peut-elle  être  considérée  comme  absolument  négligeable. 
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chiffres  doivent  être  à  peu  près  égaux,  mais  il  y  a  des  gens,  même  bien  por- 
lants,  qui  se  fatiguent  rapidement,  et  le  troisième  chiffre  est  moins  élevé  que 
premier.  Nous  avons  fait  cet  examen  chez  dix  hommes  dans  la  force  de  l’àge 
et  chez  sept  femmes,  et  avons  obtenu  comme  moyenne,  pour  mesure  de  la  force 
•te  flexion  de  l’avant-bras,  le  chiffre  de  30  kilogrammes  chez  l’homme  et  de 
18  kilogrammes  chez  la  femme.  Le  minimum  a  été  21  chez  l’homme  et  14  chez 
IC’  femme,  et  le  maximum  38  chez  l’homme  et  23  chez  la  femme, 
l^our  l’étude  des  mouvements  d’extension  de  l’avant-bras,  la  position 
sujet  reste  la  même  Le  paillasson  mobile  sur  lequel  il  est  couché  est 
®’®plement  tourné  de  180  degrés.  L’observé  n’a  pas  à  se  déranger  et  évite  toute 
fatigue.  Nous  avons  ainsi  obtenu,  chez  l’homme,  le  chiffre  moyen  de  16  kilo- 
ëcammes  (comme  maximum  20  et  comme  minimum  11,5);  chez  la  femme, 
chiffre  moyen  a  été  de  11,5  (comme  maximum  18  et  comme  minimum  7). 
rapport  des  muscles  antagonistes  fléchisseurs  et  extenseurs  de  l’avant-bras 
est  donc  1,8  chez  l’homme  et  1 ,6  chez  la  femme. 

La  force  d’abduction  et  d’adduction  du  bras  est  étudiée  de  la  manière  sui- 
^®nte.  Le  bras  est  écarte  du  tronc  à  45  degrés.  Le  bracelet  de  cuir  rembourré 
servant  à  la  traction  est  fixé  autour  du  bras,  exactement  au-dessus  de  l’arlicula- 
fion  du  coude.  La  moyenne  obtenue  pour  les  mouvements  d’adduction  a  été  de 
kilogrammes  chez  l’homme  et  de  27  kilogr.  5  chez  la  femme;  pour  les  mou- 
''finients  d’abduction,  elle  a  été  de  26  kilogrammes  chez  l’homme  et  de  17  kilo¬ 
grammes  chez  la  femme.  Le  rapport  des  muscles  antagonistes  est  donc  ici  de 
dans  les  deux  sexes. 

Pour  l’exploration  des  mouvements  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  cuisse  est 
l'échie  à  angle  droit  sur  le  tronc.  Le  bracelet  rembourré  est  placé  autour  de  la 
®’'isse,  immédiatement  au-dessus  du  genou.  Le  mouvement  de  flexion  (surtout 
Produit  par  le  psoas-iliaque)  n’est  pas  très  vigoureux.  La  moyenne  obtenue 
chez  l’homme,  de  28  kilogr.  7  ;  chez  la  femme,  de  17  kilogr.  4.  Par 
contre,  le  mouvement  d’extension  de  la  cuisse,  déterminé  principalement  par  le 
f.^and  fessier,  est  extrêmement  énergique  :  c’est  le  groupe  le  plus  fort  de  toute 
économie.  Chez  l’homme  adulte,  on  dépasse  presque  toujours  100  kilo- 
S^’ammes.  Nous  ne  pouvons  donner  exactement  le  maximum,  notre  appareil 
'datant  gradué  que  jusqu’à  100,  mais  il  est  hors  de  doute  qu’un  sujet  adulte 
®*Lien  musclé  pourrait  donner  de  120  à  140  kilogrammes.  Le  minimum  que 
®aus  avons  observé  a  été  de  82  kilogrammes.  Chez  la  femme,  la  force  est  plus 
^“■'^16,  et  nous  avons  obtenu  une  moyenne  de  77  kilogrammes.  Le  rapport  de  la 
des  antagonistes  est,  dans  les  deux  sexes,  voisin  de  4. 

J,  Pour  étudier  les  mouvements  de  la  jambe,  sur  la  cuisse,  le  bracelet  est  placé  à 
®*trémité  inférieure  de  la  jambe  au-dessus  des  malléoles.  Le  sujet  est  couché  à 
P  àt  ventre  sur  la  table,  la  jambe  fléchie  à  angle  droit  sur  la  cuisse.  Nous  avons 
tenu,  pour  moyenne  de  la  force  d’extension,  42  kilogrammes  chez  l’homme  et 
kilogrammes  chez  la  femme  La  force  de  flexion  est  certainement  beaucoup 
sihl*  ^'“^t’ie,  mais,  point  intéressant,  il  est,  chez  la  plupart  des  sujets,  impos- 
t®  de  l’étudier,  en  raison  des  douleurs  qui  parcourent  la  sphère  du  sciatique 
®  flue  la  traction  commence.  La  moyenne  obtenue,  dans  les  cas  où  cette 
®®herche  a  pu  être  effectuée  sans  déterminer  de  douleurs,  a  été  de  15  kilo- 
'’^’btnes  chez  l’homme,  et  de  10  kilogrammes  chez  la  femme. 

.  estimer  lu  force  de  flexion  et  d’extension  du  pied  sur  la  jambe,  le  lacs 
^  ®-®teur  est  placé  au  niveau  du  talon  antérieur.  Pour  l’extension  du  pied,  il  est 
®^®ütué  par  un  étrier  d’équitation  sur  lequel  s’exerce  l’effort.  Après  l’extension 
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(le  la  cuisse,  l’extension  du  pied  est  le  mouvement  le  plus  puissant  de  l’écono¬ 
mie.  L’homme  normal  le  fait  aisément  avec  une  force  de  100  kilogrammes;  la 
femme  donne  une  mojenne  de  70  kilogrammes,  l’our  la  flexion  dorsale  du  pied» 
la  force  est  beaucoup  plus  faillie.  La  moyenne  est  de  30  kilogrammes  chez 
l’homme,  de  18  chez  la  femme.  Le  rapport  des  antagonistes  varie  donc  ici  entre 
3  et  4. 

Dans  l’étude  de  l’adduction  et  de  l’abduction  des  cuisses,  il  est  impossible) 
faute  de  pouvoir  fixer  suffisamment  le  bassin,  d’étudier  séparément  le  côté  droit 
et  le  côté  gauche.  Le  sujet  est  placé  en  travers  de  la  table.  Les  deux  membres 
inférieurs  étant  écartés  d’environ  30  degrés,  l’une  des  cuisses  est  rattachée  au 
dynamomètre  au  moyen  d’un  bracelet  de  cuir  attaché  au  genou;  l’autre  genou 
est  vigoureusement  maintenu.  Le  sujet  est  invité  à  rapprocher  ou  à  écarter  d® 
toute  sa  force  ses  deux  membres  inférieurs  l’un  de  l’autre,  l’our  l’adductioD) 
nous  avons  obtenu  comme  moyenne,  chez  l’homme,  le  chiffre  de  42  kilO" 
grammes  et  chez  la  femme  celui  de  20  kilogr.  5;  pour  l’abduction,  26  kilogr-  ^ 
chez  l’homme,  et  18  chez  la  femme.  Le  rapport  des  antagonistes  est,  dans  le® 
deux  sexes,  de  1,5. 

Nous  avons  cherché  à  savoir  si  la  force  du  côté  droit  était  supérieure  à  cella 
du  côté  gauche.  Justiu’à  présent,  nous  ne  pouvons  donner  aucune  indication 
définitive;  les  deux  côtés  sont  k  peu  prés  équivalents.  Chez  certains  sujets, 
côté  droit  est  un  peu  plus  fort;  chez  d’autres,  c’est  le  côté  gauche. 

11  va  sans  dire  que  les  chiffres  que  nous  apportons  pourront  être  un  p8“ 
modifiés  dans  une  statistique  plus  étendue.  11  sera  également  intéressant  de 
chercher  à  connaître  la  puissance  musculaire,  non  pas  seulement  chez  de® 
individus  dans  la  force  de  l’âge,  mais  chez  des  enfants  et  des  personnes  âgée®’ 

Mais,  dans  tous  ces  cas,  il  faut  bien  s’entendre  sur  ce  (|ue  l’on  mesure.  L’objet 
de  notre  étude  n’est  pas  tant  la  valeur  de  la  libre  musculaire  elle-même  <Jk® 
l’énergie  nerveuse  (pie  l’individu  communique  à  scs  muscles.  La  force  de  con¬ 
traction  est  un  phénomène  en  partie  subjectif,  où  la  volonté  joue  un  grand  rôl®’ 
Il  est  vrai  que  son  rôle  est  beaucoup  moins  grand  que  dans  l’étude  ergogr®' 
phique  do  la  fatigue,  phénomène  subjectif  au  premier  chef.  En  dynamomélD®’ 
on  ne  demande  au  sujet  en  observation,  supposé  de  bonne  volonté,  que  de  tir®’’ 
de  toute  sa  force,  et  il  est  facile  d’éviter  tout  épuisement.  Cet  appel  â  la  bonn® 
volonté  du  sujet  est  d’ailleurs  une  nécessité  dans  la  plupart  des  examens  d*' 
niques,  et  c’est  ce  point  de  vue  de  la  clinique  que  nous  avons  spécialern®® 
envisagé. 

Sous  cette  réserve,  nous  avons  l’intention  de  développer  ultérieurement  ^ 
certain  nombre  de  points  encore  à  l’étude  et  dont  notre  dispositif  facilite 
men.  C’est  ainsi  que  la  différence  entre  la  force  développée  dans  un  eff®® 
brusque  et  un  effort  lentement  ménagé,  l’influence  de  l’angle  d’ouverture  ® 
l’articulation  mobilisée  par  les  muscles  explorés,  le  rapport  de  la  force  active® 
de  la  force  résislante  pourles  divers  groupements  musculaires  et  chez  les  dive®* 
sujets  méritent  d'être  envisagés.  Tout  cela  sera  également  à  rechercher  à  1’^^® 
pathologique. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


anatomie 

Le  Corps  Calleux.  Étude  anatomique,  physiologique  et  clinique, 

par  J.  Lévy-Valensi.  Thèse  de  Paris,  1910  (216  pages),  Sleinheil,  édit. 

Le  corps  calleux  se  développe  au  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine,  par 
^'^rgeonnement  des  faces  médiales  des  hémisphères.  Les  cas  d’absence  du 
®P‘'Ps  calleux  ont  une  pathogénie  complexe  :  les  unes  sont  consécutives  à  des 
sions  de  l’encéphale  ou  de  ses  enveloppes,  les  autres  sont  de  simples  arrêts  de 
■^eloppement  ;  la  possibilité  de  l’hétérotopie  du  corps  calleux  ne  paraît  pas 

remontrée. 

de^  des  dégénérations  consécutives  aux  sections  du  corps  calleux,  à  cause 
a  difficulté  de  réaliser  des  lésions  absolument  pures,  ne  donne  pas  de  ren- 
^^gnements  absolument  certains.  Si  la  capsule  externe  ne  reçoit  pas  de  fibres 
Corps  calleux,  il  est  possible  que  la  partie  mojenne  du  corps  calleux  envoie 
tic'  fibres  au  bras  postérieur  de  la  capsule  interne.  Le  corps  calleux  par- 
*Pc  en  partie  à  la  constitution  du  tapétum  de  la  corne  occipitale.  Ses  fibres 
lennent  des  grandes  cellules  pyramidales  de  l’écorce. 

1  ce  qui  concerne  la  physiologie  du  corps  calleux,  il  est  démontré  que  sa 
ion  chez  le  singe  ne  détermine  aucun  trouble.  La  même  opération  chez  le 
^  Cb  détermine  de  la  maladresse  de  certains  actes,  l’oubli  de  certains  mou- 
bients  appris  (faire  le  beau,  sauter,  etc.),  en  somme  un  léger  degré  de 

“cinence. 

^^L  électrisation  du  corps  calleux  d’avant  en  arrière  produit  des  contractions 
bs  les  muscles  à  actions  synergiques  de  la  face,  de  la  nuque  et  du  dos. 
c  un  courant  modéré,  on  n’a  jamais  de  contractions  des  muscles  des 

ibembres. 

ij,  clinique,  les  tumeurs  du  corps  calleux  ont  surtout  une  symptomatologie 
Iji^^Pcunt.  Cependant,  tout  à  fait  au  début,  on  peut  dépister  un  syndrome. 


d’allure, 


''b  par  Raymond,  consistant  en  modifications  de  caractère,  bizarreries 


perte  de  la  mémoire  précédant  de  longtemps  les  troubles  démentiels  et 


^  torpeur 

sia  motrice  du  côté  gauche  signalée  par  Liepmann  est  un  excellent 

soU  Pesions  calleuses.  On  doit  néanmoins  reconnaître  qu’il  est  inconstant, 
tro  réellement  défaut,  soit  que  les  manifestations  apraxiques  soient 

P  custes  pour  être  dépistées.  Oiî  ne  peut  actuellement  établir  un  syndrome 
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calleux;  mais  le  syndrome  décrit  par  Raymond,  d’une  part,  l’apraxie  motrice 
du  côté  gauche,  d'autre  part,  pourront,  lorsqu’ils  existent,  faciliter  le  diagnostic 
topographique  des  lésions.  E.  Feindel. 

814)  Contribution  à  l’étude  sur  l’anatomie  comparative  du  Cerveau 

par  S.XESSAHEFE.  Assemblée  scienli fi(iue  (les  médecins  de  l' Hôpital  de  Nolre-Dame-des- 
AlJlUjés  pour  les  aliénés  de  Saint-Pétersbourg.  It)  mai  1910. 

L’auteur  décrit  le  mésencéphale  de  la  grenouille  ;  il  y  signale  un  faisceau 
nouveau.  Il  décrit  la  forme  des  ventricules  latéraux  du  cerveau  antérieur  et  1® 
trajet  des  voies  intracérébrales  olfactives  chez  les  lézards. 

Serge  Soukiianoff. 

81o)  Entre-croisement  supérieur  des  voies  Pyramidales  et  leur 
rapport  avec  les  Noyaux  du  pont  de  Varole  et  avec  les  Noyau* 
des  Nerfs  cérébraux  chez  quelques  Rongeurs,  par  Korolkokf.  JWorut®***’ 
(russe)  neurologùjue,  îasc.  1,  1910. 

Les  voies  conductrices  motrices  centrales  aboutissant  aux  noyaux  des  nerfs 
crâniens  suivent,  chez  ces  animaux,  un  trajet  commun  avec  les  voies  pyrami¬ 
dales  en  se  disposant  à  leur  côté  interne  ;  elles  forment  un  entre-croisement  de 
grande  importance  au  niveau  du  tiers  antérieur  de  la  protubérance,  après  quo* 
elles  s’éloignent  de  la  voie  pyramidale;  un  second  entre-croisement,  d’impor¬ 
tance  moindre,  se  constate  plus  bas  que  le  pont.  Serge  Soukhanoff. 

816)  Le  Pigment  du  lobe  postérieur  de  l’Hypophyse  chez  l’homi»® 

(Première  note),  par  .Iean  Clunet  et  Victor  .Ionnesco.  Comptes  rendus  de  la  So¬ 
ciété  de  lliologie,  t.  LXIX,  n“  88,  p.  626,  30  décembre  1910. 

Les  auteurs  décrivent  les  réactions  qui  permettent  de  différencier  le  pigmen*- 
hypophysaire  des  pigments  ferriques  et  des  lipochromes,  comme  le  pigment  des 
cellules  pyramidales  et  celui  des  ganglions  rachidiens.  On  peut  le  rapprocher 
des  mélanines,  mais  il  se  distingue  des  diverses  mélanines  normales  et  patho¬ 
logiques  par  l’absence  de  mouvements  browniens,  l’insolubilité  dans  l’ammo¬ 
niaque  et  la  coloration  élective  par  le  crésylblau.  E.  Feinuel. 
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817)  Essais  de  conservation  hors  de  l’organisme  des  Cellules  nef' 
veuses  des  Ganglions  spinaux.  1.  Plan  de  recherches  et  dispositU 
expérimental.  H.  Conservation  dans  le  sang  défibriné,  par  K. 

gendre  et  11.  Minot.  Comptes  rendus  de  lu  Société  de  Biologie,  t.  L.XVllI,  n'"  ^ 
et  17,  p.  79.6  et  839,  13  et  20  mai  1910. 

Ces  expériences  montrent  qu’on  peut  conserver  plusieurs  heures,  sans  modi¬ 
fications  morphologiques  apparentes,  des  cellules  nerveuses  ganglionnaire* 
dans  le  sens  défibriné,  oxygéné  et  stérile,  à  la  température  du  corps.  Les  cha®' 
gements  cellulaires  ne  deviennent  quelque  pou  importants  que  vers  la  huitième 
heure  ;  ils  progressent  différemment  au  centre  et  à  la  périphérie  du  gangliot*- 
Les  polynucléaires  du  sang  réagissent  et  leur  concentration  a  lieu  exclusivement 
ou  presque,  sur  et  dans  la  gaine  conjonctive. 

La  comparaison  de  ces  résultats  avec  ceux  obtenus  par  Marinesco  et 
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^■geotte  dans  la  transplantation  des  ganglions  spinaux  sous  la  peau,  montre 
les  modifications  qui  se  produisent  dans  les  deux  cas  sont  analogues.  Tou- 
®  OIS,  celles  obtenues  dans  le  sang  défibriné  hors  de  l’organisme  paraissent 
®voir  une  marche  plus  lente.  Des  séries  d’examens  faites  après  des  durées 
P  us  longues  de  séjour  à  l’éluve  diront  que  l’on  peut  observer  dans  ce  cas  les 
curieuses  néoformations  signalées  par  Nageotte.  li,.  Feindel. 

L’influence  de  la  Narcose  sur  la  greffe  des  Ganglions  nerveux, 

pur  G.  Mabinbsco  et  J.  Minka.  Comptes  rendus  de  lu  Société  de  lUoloqie,  n"  28, 
P' 261,  5  août  1910.  d  -  - 

La  narcose,  prolongée  suffisamment,  exerce  sur  les  éléments  nerveux  des 
dé»^  greffés  une  influence  incontestable.  Elle  retarde  les  phénomènes  de 
scuérescence,  ralentit  la  phagocytose  et  réduit  la  capacité  de  réaction  plas- 
lue  des  cellules  nerveuses  résistantes.  E,  Feindel. 


^r^  métaux  et  de  divers  autres  facteurs  sur  la  Dégéné- 

ation  des  Nerfs  en  survie,  par  J.  Nackotte.  Comptes  rendus  de  la  Société 
«e  liwlogte,  t.  LXIX,  iF  37,  p.  5S6,  23  décembre  1910. 

acF^  'u  dégénération  wallérienne,  la  gaine  de  myéline  joue  un  rôle 

cyr  continue  à  vivre  au  moins  pendant  un  certain  temps,  tandis  que  le 
>n  taxe  subit  rapidement  des  modifications  complexes  qui  aboutissent  à  sa 
^gmentalion  et  sa  destruction.  La  myéline  ne  meurt  que  lorsque  le  cylindraxe 
complètement  détruit. 

^  auteur  a  étudié  cette  survie  de  la  myéline  dans  différentes  conditions,  et  il 
les  9'i’clle  se  trouve  influencée  par  les  principaux  facteurs  qui  régissent 

®"°'”cnes  de  la  vie  des  tissus.  Parmi  ces  facteurs,  l’action  des  différents 
cet  particuliérement  remarquable.  Bien  qu’il  y  ait  un  antagonisme 
Catv  "aiétaux  monovalents  et  bivalents,  pris  dans  leur  ensemble,  chaque 
de  r'd^  propriétés  propres.  De  tous  les  sels  examinés,  seuls  les  sels 

n  altèrent  pas  la  fibre  nerveuse,  tout  en  suspendant  les  manifesta- 
obser  ^  ’  *^'*^*'’  donc  à  ces  sels  qu’il  faudra  s’adresser  lorsque  l’on  voudra 

ever  la  morphologie  des  libres  nerveuses  en  dehors  de  toute  fixation. 

E.  Feindel. 


cq  recherches  sur  l’influence  qu’exerce  l’ablation  du 

et  J  M  "^^y^oïde  sur  la  dégénérescence  des  Nerfs,  par  G.  Mahinesco 
D  <oo  ^“^c  Bucarest).  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVIII,  n”4, 
e-  a88,  4  février  1910. 

à  SaT  recherches  des  auteurs  confirment  le  fait  déjà  signalé  par  eux, 

la  ^ l’ablation  du  corps  thyroïde  exerce  une  influence  considérable  sur 
régénérescence  des  nerfs  sectionnés  :  retard  de  la  dégé- 
•^ence  et  arrêt  de  la  régénérescence.  E.  Feindel. 

821) 

J  métamorphoses  des  Nerfs  sectionnés,  par  G.  Mahinesco  et 

IS  avril'igî'o’”^*'^*  P- 

®PP°*'*'®'^*'  de  nouvelles  constatations  comme  contribution  à 
Phérig  pliénornèncs  de  métamorphose  qui  se  passent  dans  le  bout  péri- 
tou  ^  sectionnés.  Leurs»expériences  portent  sur  différents  nerfs, 

®  ne  réagissent  pas  de  la  même  façon.  E.  Feindel. 
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822)  Excitateur  pour  le  Sciatique  de  la  grenouille,  par  Louis  Lapicque, 
Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, t.  LXVIII,  n°  2,  p.  K7-59,  21  janvier  1910. 
Grâce  an  dispositif  décrit,  le  nerf  reste  excitable  pendant  très  longtemps, 

jusqu’à  30  heures.  E.  Eeindel. 

823)  Influence  de  la  Concentration  saline  sur  l’Excitabilité  muscu¬ 
laire  et  nerveuse,  par  Henri  Laugier.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bio¬ 
logie,  t.  L.WIIl,  n"  2,  p.  63-65,  21  janvier  1910. 

Le  seuil  de  l’excitabilité  s’élève  inégalement,  pour  le  nerf  et  pour  le  muscle, 
à  mesure  qu’on  s’éloigne  de  l’isotonie  des  solutions,  soit  dans  le  sens  de  l’hjpO' 
tonie,  soit  dans  celui  de  l’hjpertonie.  E.  Feindel. 

824)  De  l’influence  Trophique  du  système  Nerveux  sur  l’Appareil 
Musculaire  et  sur  la  Peau,  par  le  professeur  IIecuïehew.  Bevue  de  Psgchto- 
trie,  an  XIV,  n»  2,  p.  52-68,  février  1910. 

L’auteur  a  étudié  successivement  l’inlluence  trophique  du  système  nerveuï 
sur  les  muscles  et  le  rôle  du  système  nerveux  dans  les  atrophies  musculaires. 
L’analyse  des  faits  l’amène  à  conclure  que  le  système  nerveux  est  l’excitanl 
direct  du  tissu  musculaire.  Indirectement  toutefois,  les  vaisseaux  peuvent  agif 
aussi  sur  les  muscles  en  modifiant  l’apport  des  matériaux  nutritifs.  Les  centres 
qui  entretiennent  la  nutrition  musculaire  des  fibres  striées  sont  les  mêmes  qu® 
ceux  qui  entretiennent  le  tonus  musculaire,  c’est-à-dire  un  certain  nombre  d® 
cellules  des  cornes  antérieures  et  de  noyaux  moteurs  bulbaires.  Il  faut  y  ajouter 
des  centres  moteurs  supérieurs  agissant  aussi  sur  le  tonus  musculaire. 

En  ce  qui  concerne  l’influence  trophique  du  système  nerveux  sur  la  peau,  1®* 
discordances  des  opinions  actuelles  des  auteurs  sont  telles,  qu’on  ne  saurai 
admettre  une  théorie  exclusive  pour  l’expliquer.  Si  le  système  nerveux  exerc® 
une  influence  directe  sur  les  glandes  cutanées  et  sur  les  muscles  pilo-moteurs,  > 
ne  semble  pas  qu’il  agisse  directement  sur  les  autres  éléments  de  la  peau, 
faut  aussi  considérer  que  les  modifications  vasculaires  agissent  sur  la  nutritif® 
du  tégument. 

Il  est  bien  entendu  que  les  lésions  nerveuses  aboutissant  à  une  vaso-dilatati®® 
cutanée  prolongée  doivent  produire  des  efflorescences  et  des  lésions  cutané®* 
d’aspect  érectile,  tandis  que  les  spasmes  vasculaires  prolongés  doivent  produif® 
des  lésions  destructives  et  atrophiques.  Quant  à  la  valeur  des  troubles  sensiti 
dans  la  palhogénie  des  lésions  cutanées  trophiques,  non  seulement  ils  jouent®® 
rôle  de  défense  consciente  contre  les  agents  [ihyslques  destructeurs  de  la  p®®'^ 
(pression  prolongée,  chaud,  froid),  mais  ils  agissent  encore  par  la  réaction  va* 
culaire.  Cette  réaction  vasculaire  peut  être  arrêtée,  non  seulement  par  à®, 
lésion  des  filets  vaso-moteurs,  mais  aussi  par  une  lésion  des  filets  sensitif® 
forment  la  voie  centrifuge  de  l’arc  réflexe  vasculaire.  On  comprend,  dès  lor®, 
rôle  des  troubles  sensitifs  dans  la  patbogénie  des  lésions  trophi(|ues  cutané®*^ 
Mais  on  comprend  aussi  que  les  troubles  sensitifs  qui  dépendent  d’une  lé®* 
siégeant  en  dehors  de  l’arc  réflexe  vasculaire,  ne  doivent  agir  que  beaucoup  P* 
faiblement  sur  la  nutrition  cutanée.  E.  Feindel. 

825)  Influence  de  la  section  des  Splanchniques  sur  la  Glycoshf*® 

Adrénalinique  (Première  note),  par  11.  IliKuiiy  et  Ij.Uorkl.  Comptes  rendit^ 
la  Société  de  Biologie,  t.  LXVllI,  n"  2,  p.  55,  21  janvier  1910.  ^ 

Sur  des  chiens  âgés,  la  section  intrathoracique  des  splanchniques  droH 

gauche  empêche  la  glycosurie  adrénalinique,  au  moins  pendant  les  quatre  be® 
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suivent  l’injection  d’adrénaline  (0,3  à  1  milligramme  par  kilo)  ;  mais  sur 
®s  chiens  jeunes  (un  an),  la  section  paraît  sans  action  sur  la  production  de  la 
8  JCGsurie  adrénalinique.  E.  1'"eindel. 

touchant  l’action  du  'Vague  sur  les  Échanges,  par 

A.  Bebti.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  lasc.  3.  p.  401-408,  paru  le  8  oc¬ 
tobre  1910. 

Chez  la  grenouille  vagotomisée,  alors  même  que  les  nerfs  larj-ngés  supérieurs 
ont  restés  intacts,  la  respiration  devient  d’autant  plus  insuffisante  aux  besoins 
^es  échanges  que  la  température  est  plus  élevée;  ce  fait  démontre  l’importance 
08  fibres  pulmonaires  du  vague  pour  adapter  chez  la  grenouille  le  rj-thme  res- 
Picatoire  aux  besoins  des  échanges. 

0'  grenouille  ne  peut  survivre  très  longtemps  à  la  vagotomie  bilatérale,  quel 
^“6  soit  le  point  où  celle-ci  ait  été  pratiquée  ;  la  mort  de  l’animal  est  due  spéci- 
^fiuenaent  à  l’absence  du  vague,  non  seulement  parce  que  le  mécanisme  de  la 
spiration  est  troublé,  mais  surtout  parce  que  les  échanges  nutritifs  sont  pro- 
OAdement  modifiés.  F.  Deleni. 

De  la  Régulation  des  Mouvements  de  l’Estomac,  par  Poloumoru- 
viNOFF.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  1, 1910. 

Ce  réflexe  développé  sous  l’influence  de  l’acide  répandu  sur  la  muqueuse  du 
^  dénum  et  de  l’intestin  grêle  s’accomplit  grâce  à  la  participation  des  nerfs 
Co  Ce  réflexe,  qui  limite  l’évacuation  des  bols  gastriques,  dépend  de  deux 
des  *^*°*'®  ■  renforcement  de  la  fermeture  du  pjlore,  et  'de  l’affaiblissement 


®  Mouvements  de  l’estomac. 


Serge  Soukhanofp. 


)  Hémisection  des  Muscles  Masticateurs  chez  l’animal,  par  A.  Ma- 

févr^^  Cm'*’'^ie\vjcz.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  menlale,  an  111,  n“  2,  p.  (il, 

et  Pietkiewicz  ont  pratiqué,  chez  deux  jeunes  chiens,  l’hémisec- 
crà  Muscles  masticateurs.  Ils  présentent  l’un  de  ces  animaux  vivant  et  le 

Pan''^  t’autre;  on  y  peut  remarquer  l’effacement  de  la  crête  sagittale  et  l’ex- 

^ent'd’*^  ‘^e  la  cavité  crânienne  du  côté  des  muscles  sectionnés.  Ces  expériences 
point  *^*'^'*^  intérêt,  non  seulement  en  physiologie  comparée,  mais  aussi  au 
oclui  rapports  possibles  entre  le  développement  cérébro-psychique  et 

cat^'  Musculature  crânienne  (loi  de  compensation  de  la  régression  masti- 
“oe  par  l’expansion  cérébrale).  E.  F. 

^  Transmissibilité  expérimentale  de  certains  troubles  du  Tonus 

n  par  (1.  Sjîverino  et  U.  Giauhi.  Biforma  medica,  an  XXVI,  n"  25, 

P'*'8’f.20juJnl91(). 

Mdi^’  ont  injecté  à  des  chiens  de  la  bouillie  de  système  nerveux  d’un 

*bus'  i*'-  présenté  des  troubles  complexes  du  tonus  et  de  la  fonction 

avej  Les  animaux  ont  présenté  des  convulsions  toniques.  Ceci  semble 

été  l’expression  d’une  intoxication.  P”".  Deleni. 


Temps  de  Réaction  sur  la  haute  montagne,  par  A.  Aggazzot’I'i. 
italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  fasc.  3,  p.  382-389,  paru  le  8  octobre  1910. 
tiaule  montagne,  quand  l’ifrganisme  est  au  repos,  le  temps  de  réaction 
aansations  acoustiques  et  aux  sensations  lumineuses  n’est  augmenté  que 
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très  légèrement;  par  contre,  il  devient  très  long  dans  les  cas  où  la  fatigue 
ajoute  son  action  à  celle  de  la  dépression  barométrique. 

Les  fonctions  du  système  nerveux,  central,  chez  l’individu  reposé,  ne  sont  donc 
pas  altérées  d’une  manière  évidente  sur  les  hautes  montagnes  ;  elles  ne  sont 
profondément  troublées  que  dans  l’état  de  fatigue.  F.  Deleni. 

831)  Contribution  à  l’analyse  des  excitants  complexes  des  Réflexes 
conditionnels,  par  (j  -1*.  Zeliony.  Archives  des  Sciences  biologiques  de  Saint- 
Pétersbourg,  t.  XV,  n-S,  p.  437-453,  4910, 

L’auteur  établit  chez  un  chien  un  réflexe  conditionnel  en  associant  une  exci¬ 
tation  auditive  (son  A)  et  une  excitation  visuelle  (allumage  de  lampes  électri¬ 
ques)  à  une  distribution  de  poudre  de  viande,  bientôt  le  réllexe  est  constitué; 
c’est-à-dire  que  les  deux  excitations  visuelle  et  auditive  agissant  ensemble  pro¬ 
voquent  l’écoulement  réflexe  de  la  salive  sans  que  la  poudre  de  viande  ait  à. 
intervenir.  A  ce  moment  l’auteur  recherche  quelle  est  la  part  effective  de  chaque 
excitation  dans  la  détermination  du  réllexe,  et  il  constate  que  le  son  A,  agissant 
seul,  provoque  un  certain  écoulement  de  la  salive,  et  que  l’excitation  lumineuse, 
agissant  seule,  n’est  suivie  d’aucun  effet.  Dés  lors  il  s’applique  à  renforcer  1  e^ 
ficacité  lumineuse  (distribution  simultanée  de  poudre  de  viande)  et  à  affaiblir 
l’efficacité  du  son  A  dans  la  production  du  réflexe  salivaire  (pas  de  poudre  d® 
viande).  11  arrive  un  moment  où  le  phénomène  suivant  est  constaté  ;  ni  l’exci¬ 
tation  auditive,  agissant  seule,  ni  l’excitation  visuelle,  agissant  seule,  ne  déter¬ 
minent  l’écoulement  salivaire.  Pour  que  le  réflexe  soit  réalisé,  il  faut  que  les 
deux  excitations  agissent  ensemble. 

L’auteur  cherche  à  expliquer  la  suite  des  faits,  et  il  considère  qu’après  avoir 
enrayé  le  réflexe  du  son  A,  il  a  fait  intervenir  l’excitation  lumineuse  comme 
desserre- frein.  E.  Feindel. 

832)  Sur  la  transformation  de  la  Morphine  dans  l’organisme  des 
animaux  habitués  au  poison,  par  M.  Alhanbsk.  Archives  italiennes  de 
Biologie,  t.  LUI,  fasc.  3,  p.  439-444,  paru  le  8  octobre  1910. 

Les  présentes  expériences  ont  été  pratiquées  avec  de  la  bouillie  de  foie  d® 
chiens  habitués  à  la  morphine.  L’auteur  a  constaté,  dans  certaines  conditions 
qu’il  précise,  que  le  foie  de  chien  est  apte  à  détruire  des  quantités  considéra¬ 
bles  de  morphine.  . 

En  elTet,  tandis  que  le  foie  des  chiens  rendus  par  l’habitude  réfractaires  à  * 
morphine  —  extrait  pendant  la  période  morphinique  —  n’est  èapable  d  exerce^ 
tn  vitro  aucune  influence  appréciable  sur  la  morphine  qu’on  y  a  ajoutée,  le  lO* 
appartenant  également  à  des  animaux  morphinisés  —  mais  tués  en  pletd 
période  d’abstinence  (de  i  à  3  jours  après  la  suppression  des  Injections  quo  > 
diennes)  —  acquiert  le  pouvoir  de  détruire  ou  de  transformer  in  vitro  à  38"  d® 
quantités  de  poison  très  notables,  et  qui  sont  en  rapport  moins  étroit  avec 
poids  du  parenchyme  hépatique  employé  qu’avec  les  doses  maxima  que  l’anim® 
était  accoutumé  à  tolérer. 

Ainsi,  100  grammes  de  foie  du  chien  qui  était  arrivé  à  supporter  l’injectm 
quotidienne  de  0  gr.  50  de  chlorhydrate  de  morphine  peuvent  faire  disparal  t 
in  vitro,  pendant  7  à  8  heures  de  séjour  à  l’étuve  à  38",  à  peu  près  0  gr.  10  ^ 
poison  ;  la  même  quantité  d’organe,  provenant  du  chien  qui  était  parvenu 
tolérer  1  gr.  20  à  1  gr.  50  de  chlorhydrate  de  morphine  pro  die,  peut  en  trau 
former  in  vitro,  dans  les  mêmes  conditions,  jusqu’à  0  gr.  25  et  même  0  gr- 

F.  Deleni. 
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833)  Sur  la  Genèse  des  Sensations  de  Faim  et  de  Soif,  par  A.  VAiÆNTr. 

Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  p.  9-i-lü4,  paru  le  31  mai  1910. 

Il  résulte  des  expériences  de  l’auteur,  pratiquées  sur  des  chiens,  que  la  sensa- 
>on  de  la  faim  et  de  la  soif  prend  son  origine  dans  la  première  partie  du  tube 
‘l'gestif  (pharynx,  œsophage,  estomac)  En  effet,  une  anesthésie  limitée  à  cette 
J'sgion  suffit  pour  supprimer  ces  sensations  chez  les  animaux,  quel  que  soit  leur 
esoin  d’aliments  et  de  liquide.  Ceci  explique  pourquoi  l’extirpation  de  l’es- 
omac  laisse  persister  les  sensations  de  faim  et  de  soif.  11  est  probable  que  les 
fifrainaisons  nerveuses  sensitives  des  différentes  portions  de  la  muqueuse 
ucco-pharjngo-gastrique  sont  plus  excitables,  ici  pour  une  sensation,  là  pour 
j^ne  autre;  mais  nulle  part  il  n’y  a  d’excitabilité  exclusive  pour  la  faim  et  pour 
,  ^  soif  Qg  jgg  jg  ja  X”  paire  (|ui  représentent  les  voies 

ordinaires  de  transmission  des  excitations  de  la  faim  et  de  la  soif  au  bulbe  et  à 
^  protubérance,  où  il  n’est  pas  douteux  que  résident  les  centres  de  ces  sensa- 

F  l-IvrvN. 


La  théorie  de  l’ Autonarcose  carbonique  comme  cause  du  Som- 
et  les  données  expérimentales,  par  René  Legendue  et  Henri 
J^^êron.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVIII,  n"  21,  p.  1014,  17  juin 


Il  après  les  résultats  de  leurs  expériences,  les  auteurs  se  trouvent  en  droit 
affirmer  que  le  besoin  de  sommeil,  ou  plus  généralement  le  sommeil  normal, 
®st  pas  dû  à  une  autonarcose  carbonique.  E.  Feindel. 


'  )  Le  problème  des  facteurs  du  Sommeil.  Résultats  d’injections 
asculaires  et  intracérébrales  de  liquides  Insomniques,  par  René 
eoendre  el  Henri  Pirhon.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t  LXVIII 
”  22,  p.  1077,  24  juin  1910. 

décrivent  leurs  expériences,  mais  il  ne  leur  est  pas  possible  de 
dure  à  une  influence  hypnotoxique  accompagnant  le  besoin  impératif  de 
'ïieil  chez  les  animaux  insomniques.  E.  Feinoel. 


)  Action  du  Sérum  du  chien  traité  par  la  substance  Nerveuse 
ormaie  sur  les  souris  infectées  préalablement  avec  le  Virus  fixe, 

V.  Rares  et  I).  Simigi.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXVIII,  n“2, 
P'  '0-  21  janvier  1910. 

ji^^  *’'j®oIion  de  ce  sérum  de  chien  produit  chez  la  souris  une  immunité  pas- 
contre  des  substances  jouant  un  rôle  important  dans  la  production  de  la 

E.  Feindel. 


la  Lumière  sur  les  Champignons  Pellagrogènes,  par 

arlo  Ceni  (Cagliari).  Bivista  speriinentale  di  Vreniatria,  vol.  X.XXVl,  fasc.  1-2, 
P'  201-203,  15  juin  1910. 


lumière  directe  empêche  le  développement  régulier  du  P^nfctf/ium  glaucum; 
®cut  les  rayons  violets  et  verts  qui  s’opposent  davantage  à  l’élaboration  des 

F.  Deleni. 


to  l'ayons  violets  et 

par  la  plante. 
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CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


8;J8)  Un  cas  d’ Aphasie  sensorielle  par  lésion  Corticale,  par  A.  Ma- 

HAiM.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de  Médec.  de  Belgique,  octobre  1910. 

Dans  le  cas  relaté  par  M.  Mahaiin,  il  s’agit  d’un  dément  aj^ant  présenté  16® 
symptômes  essentiels  de  l’aphasie  sensorielle  :  la  surdité  verbale,  la  para- 
phasie,  l’aléxie,  la  paragraphie  ;  comme  les  sensoriels,  c’était  un  bavard.  A 
l’autopsie,  et  par  coupes  sériées  microscopiques,  on  constate  une  lésion  col’" 
ticale  diffuse,  spécialement  intense  dans  un  territoire  bien  limité  qui  répond  au 
centre  de  Wernicke. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  que  l’intégrité  de 
substance  blanche  sous-corticale  est  complète,  et  que  l’aphasie  sensoriell® 
est  due  à  une  lésion  unilatérale  destructive  de  l’écorce  du  tiers  postérieur  de 
la  première  circonvolution  temporale.  Or,  Dejerine  et  Thomas  aflirmaieut 
encore,  en  1904,  que  jusqu’ici  on  ne  possédait  aucune  observation  réalisant  ce 
postulat.  Paul  .\Iasoin. 


839)  Un  cas  d’Apraxie  par  compression  de  l’Hémisphère  gauche,  P®*' 
A.  Mahai.m.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de  Méd.  de  Belgique,  juiUcl  1910. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’apraxie  idéatoire,  dans  le  sens  que  Liepmann  a  donné  é 
ce  terme,  chez  un  dément  artério-scléreux.  L’apraxie  survenue  chez  ce  malade 
était  due  à  la  compression  de  l’hémisphère  gauche  seul  par  un  énorme  cailla* 
de  pnchjméningite  hémorragii]ue.  Ce  caillot  était  limité  à  la  moitié  gauche  de 
la  dure-mère,  et  la  com|)ression  qu’il  exerçait  avait  été  assez  forte  et  asse* 
prolongée  pour  entraîner  une  atrophie  de  l’hémisphère  gauche  constatable  P®’’ 
la  pesée.  L’agnosie  pouvait  être  écartée  avec  certitude,  car  on  pouvait  bie<* 
communiquer  avec  le  malade  ([ui  ne  présentait  pas  d’aphasie. 

Paui.  Masoin. 


840)  Apraxie  du  côté  gauche,  avec  Troubles  curieux  de  la  Sensiblli* 

(l‘’all  von  linkss(!itiger  Apraxie  mit  beimerkenswerter  Sensibilitâisslôrung)’ 
par  ÜTTO  Maas,  de  Berlin.  Neurol.  Cenlralhl.,  i(>  septembre  1910,  p.  902-908. 


I.’auteur  relate  le  cas  d’une  malade  de  .02  ans,  chez  laquelle,  à  la  suite 
plusieurs  ictus,  est  apparue,  en  même  temps  que  des  troubles  intellectuels,  e”® 
apraxie  qui  se  traduit  seulement  par  l’impossibilité  de  tricoter,  et  les  tro" 
blés  de  la  mimique.  La  main  gauche  semble  exclusivement  atteinte. 

Mais  ce  qui  fait  l’intérêt  de  l’observation,  c’est  l’existence  de  troubles  h 
légers  de  la  sensibilité  tactile  du  côté  gauche  ;  les  excitations  simples  sont,  6® 
effet,  aussi  nettement  perçues  ii  gauche  qu’à  droite,  mais  si  l’on  emploi® 


procédé  de  la  double  excitation,  l’excitation  droite  est  seule  perçue;  pour 


être 


reconnue  à  gauche,  elle  doit  être  très  forte. 

Seuls,  jusqu’ici,  Hartmann,  Goldstein,  Oppenheim  ont  publié  quelques  o®-* 
analogues  à  celui  de  l’auteur. 

Pour  ce  qui  est  de  la  localisation  de  la  lésion  causale,  l’existence 
parésie  du  facial  gauche  et  la  faiblesse  des  réflexes  cutanés  abdominaux 
même  côté  portaient  l’auteur  à  penser  ([u’elle  siège  dans  l’hémisphère  droit,®® 
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loin  de  1  écorce,  dans  la  zone  où  les  fibres  du  corps  calleux  ne  sont  pas  encore 
réparées  des  fibres  de  projection.  A.  IIarrk. 


Un  cas  de  Cécité  verbale  pure,  par  IUuzieu  et  II.  Roger.  Soc.  des 
Sciences  méd.  et  Montpellier  médical,  1910,  tome  XXX. 

Analj'se  clinique  détaillée  d'un  cas  de  cécité  verbale  sans  troubles  du  langage 
de  l’intelligence  ;  bémi-anopsie  droite  ;  apraxie  légère  pour  la  couture  au 
ot  des  troubles  survenus  depuis  deux  ans  à  la  suite  d’un  léger  ictus. 


^^2)  La  Physiopathologie  de  la  Couche  optique,  par  1).  d’Arundo  tde  Ca- 
ane).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  fasc.  3,  p.  321-346,  paru  le  8  oc¬ 
tobre  1910. 


D  Abundo  a  opéré  des  destructions  mécaniques  plus  ou  moins  importantes  de 
la  CP’'"''  -  •  •  . 


à  l’aide  d’un  instrument  courbe  poussé  à  travers  le  corps  cal- 


,«■  couche  optique 

ieux. 

il  conclut  de  ses  recherches  chez  les  chiens  nouveau-nés  et  adultes  que,  si  la 
^  iche  optique  est  un  lieu  de  passage  pour  des  fibres  sensitives  et  sensorielles, 
celles  notamment,  ses  cellules  ne  sont  en  rapport  avec  aucune  de  ces  fibres; 
Couche  optique  n’a  rien  à  faire  non  plus  avec  la  motilité,  et  les  lésions,  stricte- 
cni  limitées  au  thalamus,  ne  conditionnent  aucun  trouble  moteur. 

contre,  les  altérations  du  caractère  et  l’état  de  démence  des  animaux 
ces  sont  des  faits  impressionnants  qui  désignent  la  couche  optique  comme 
centre  intermédiaire  important  d'association.  F.  Deleni. 


Syndrome  Thalamique,  par  Henri  I’aili.ard  et  Henri  Lelièvre.  Bull, 
et  mém.  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  n°  8,  p  790,  octobre  1910. 

^ette  observation  anatomo-clinique  se  résume  ainsi  : 

^  ®'ciparésie  avec  hémi-anesthésie  complète  superficielle  et  profonde,  phéno- 
y^|.r  *^c>uloureux  intenses  du  côté  paralysé  A  l’autopsie,  grosse  liémoi'ragie 
jjij^^_'*®cliculaire  avec  atteinte  du  segment  tout  à  fait  postérieur  de  la  capsule 


Il  clinique  sur  un  Syndrome  "Vasculaire  du  Mésocé- 

«  p.  ®’  PC'C  DE  Salas  y  Vaca.  Archivas  Espanoles  de  Nearologia,  Psiquiatria 
^  •'^mierapia,  t.  1,  n»  S,  p.  143-151,  mai  1910. 

a  observé,  chez  un  homme  de  50  ans,  un  syndrome  dont  l’élé- 
8®üch  était  constitué  par  l’anesthésie  et  l’analgésie,  plus  marquée  à 

/Inns  le  territoire  des  trijumeaux.  11  y  avait  aussi  agnoscic,  anosmie, 
céllex'^^*^  mouvements  associés  des  yeux  pour  le  regard  à  droite,  perte  du 
Pürf  P*^P'llcLire  à  la  lumière.  L’intégrité  de  la  musculature  de  la  face  était 
les  masticateurs  se  trouvaient  parésiés.  La  démarche  était  incer- 
et  les  réflexes  un  peu  exagérés  du  côté  gauche  du  corps. 

étudie  l’anatomie  et  la  physiologie  de  la  protubérance;  il  discute  le 
petit  syndrome  bilatéral  décrit,  préférant  à  l’bypotbèse  de  quelque 

”®ep'asie  intrapontine  celle  d’un  trouble  vasculaire  du  groupe  artériel 
■Pfotubérantiel, lequel  pouryoitvà  une  irrigation  bilatérale. 

F.  Deleni. 
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845)  La  Paralysie  Pseudo-bulbaire  dans  la  maladie  de  Little,  paf 

Louis  Guinoiseau.  Thèse  de  Paris,  1910,  n”  23  (02  pages),  Steinheil,  édit. 

Dans  la  maladie  de  Little  on  a  parfois  signalé  des  troubles  de  la  déglutition. 
Ces  troubles  sont  généralement  transitoires  et  ils  s’amendent  assez  rapide' 
dement;  dans  certains  cas  cependant,  alors  que  les  troubles  de  la  motilit® 
s’atténuent  progressivement  et  que  les  troubles  intellectuels  font  défaut,  ce  qui 
prédomine  le  plus  longtemps  dans  la  symptomatologie  c’est  la  persistance  de  1® 
paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Les  petits  malades  se' comportent  alors  comme  les  adultes  atteints  de  pafU' 
lysie  pseudo-bulbaire. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’examiner  une  enfant  se  trouvant  dans  ces  condi' 
tions:  la  rigidité  spasmodique  remontait  àla  naissance  (accouchement  difficile)! 
les  signes  de  paraplégie  spasmodique  s’étaient  amendés,  tandis  que  les  trouble® 
pseudo  bulbaires  (troubles  de  la  mastication,  de  la  déglutition,  de  la  phonation) 
persistaient  avec  une  grande  intensité.  Partant  de  ce  fait,  il  a  eu  l’idée  d® 
rechercher  la  fréquence  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  dans  la  maladie  d® 
Little  et  les  rapports  qui  existent  entre  ces  deux  affections. 

D’après  lui,  les  troubles  pseudo-bulbaires  n’occupent  pas  la  première  place  daO® 
le  maladie  de  Little.  Mais  il  est  des  cas  exceptionnels  où  l’on  peut  voir  la  par®' 
plégie  spasmodique  des  membres  rétrocéder  presque  complètement  et  le  ay®' 
drome  pseudo-bulbaire  constituer  le  reliquat  presque  exclusif  de  la  maladie.  I'® 
paralysie  pseudo-bulbaire  de  la  maladie  de  Little  s’explique  par  la  plus  grand® 
intensité  des  lésions  corticales  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  de  la  circoB' 
volution  frontale  ascendante.  E.  Feindel. 


ORGANES  DES  SENS 


846)  Céphalée  Syphilitique  Ophtalmoplcgique,  par  Augustin  Lec®”®’ 
Thèse  de  Paris  (70  p.),  n»  57,  1910,  Jouve,  édit. 

La  céphalée  .syphilitique  ophtalmoplégique  est  un  syndrome  constitué  P®'' 
l’association  d’une  céphalée  syphilitique  et  d’une  paralysie  oculo-motrice 
nature  syphilitique  également. 

Ce  syndrome  dénote  une  lésion  organique  certaine  du  système  nerveux!  ’ 
constitue  un  signe  très  important  de  syphilis.  Ce  syndrome  paraît  bien  être  1® 
manifestation  d’une  méningite  syphilitique  étendue  aux  nerfs  de  la  base**® 
crâne.  Ce  syndrome  est  souvent  le  début  d’une  affection  nerveuse  diffuse,  coHù®® 
le  tabes  et  la  paralysie  générale.  Le  syndrome  céphalée  ophtalmoplégique  P®® 
certainement  être  réalisé  par  des  lésions  cérébrales  d’origine  autre  qu® 
syphilis,  mais,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  est  le  fait  de  la  syphilis. 

E.  P’eindei.. 


847)  Ophtalmoplégie  externe  congénitale,  par  S.  G.  Webdeh  (Boston)  p® 
Ion  Medical  and  Snrijical  Journal,  vol.  CLXIll,  n”  19,  p.  721, 10  novembre  Ifi***’ 
Description  d’ensemble  de  l’affection  d’après  les  principaux  cas  publiés. 

Thoma. 

848)  Paralysie  du  muscle  droit  externe  et  Paralysie  du  sphi»®*^ 
Pupillaire  et  du  muscle  de  l’Accommodation  consécutive  à  l’i»0®' 
tion  d’huîtres  avariées,  par  Vili.aiid.  Monlpellier  médical,  17  juillet  19*"'  ^ 
Les  paralysies  oculaires  consécutives  aux  intoxications  alimentaires 
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'wes  :  cette  rareté  est  déjà  un  élément  d’intérêt  pour  l’observation  rapportée 
PW  M.  Villard. 

s’agit  d’un  jeune  homme  qui,  ajant  mangé  des  huîtres  avariées  en  com¬ 
pagnie  de  plusieurs  convives,  fut  pris,  quatre  heures  après  le  repas,  de  troubles 
®<njlaires  caractérisés  par  de  la  diplopie  et  de  la  mjdriase  de  l’œil  gauche. 

h  examen,  fait  le  jour  suivant  par  M.  Villard,  permit  de  se  rendre  compte  que 
*^5s  accidents  étaient  la  traduction  d’une  paralysie  du  muscle  droit  externe 
Saucbe,  du  sphincter  irien  et  d’une  paralysie  de  l’accommodation, 
h  intoxication  était  bien  la  cause  des  accidents  (aucun  autre  élément  étio- 
eique  ne  pouvait  être  incriminé)  :  parmi  les  personnes  qui  avaient  ingéré  des 
ifes  au  même  repas,  quatre  eurent  des  accidents  de  gastro-entérite. 

•’ace  au  traitement  institué  par  M.  Villard,  l’amélioration  et  la  guérison 
®plète  furent  obtenues  assez  rapidement  chez  son  malade. 

à  l’Anatomie  pathologique  du  Myosis  intense 
Vec  Paralysie  Pupillaire,  par  El.migeu  (Saint-Urban-Lucerne).  Archiv  far 
^mhiatrie,  t.  LXVII,  fasc.  2,  p.  818,  1910  (3  p.). 

laire*'^^'^*^^  parano'ide  compliquée  de  tabes.  Myosis  extrême  et  immobilité  pupil- 
lés'^  crises  gastriques.  Durée,  20  ans.  A  l’examen  histologique,  pas  de 

H  de  la  région  du  noyau  oculo-moteur  comme  en  a  trouvé  Pineles,  qui  a 
Irai*  lésions  hyperémiques  et  inllammatoires  de  la  substance  grise  cen- 

r’es^  cordons  postérieurs  comme  dans  le  cas  de  Wolff.  Mais 

Sans  doute,  en  réalité,  à  l’infiltration  que  présente  l’endoneurium  del’oculo- 
ree^^*'’  •'très  nerveuses  restant  intactes,  qu’est  dû  le  myosis  que  Elmiger 
tra  r  ^  produit  par  l’irritation  des  fibres  de  ce  nerf  régissant  la  con- 

de  la  pupille.  M.  Thénel. 

de  la  Papille  étranglée  et  de  l’excavation  du  Nerf 
’  ^^Pâllàtis  convexa  et  Papillitis  concava,  par  Noïchevsky.  So- 
ae  Psychiatrie  de  Sainl-Pétershoary ,  13  février  1910. 

slles**  cérébrale  et  intra-oculaire  se  trouvent  en  communication  entre 

*ïien't *1’ ‘^•fl^crents  degrés  de  la  pression  dans  l’une  et  l’autre  cavité  expli- 
Opt;  ^  "Apparition  tantôt  de  la  papille  étranglée,  tantôt  de  l’excavation  du  nerf 

^  SlîKGE  SOUKIIANOKF. 

Hémi-anopsie,  avec  persistance  du  Faisceau  maculaire 

Soc  du  malade),  par  A.  Eoulahu  et  P.  Sainton.  Bull,  et  mém.  de  la 

^  •  «led.  des  Hop.  Séance  du  18  mars  1910,  p.  311-313  (1  schéma). 

•le  la  ®®>vation  d’un  malade  âgé  de  65  ans,  présentant  les  symptômes  cliniques 
Sefv„|.  ®  corticale  avec  la  plus  grande  netteté,  perte  de  la  vision  avec  con- 
''*Alairé°''  rétlexes  pupillaires,  persistance  aux  deux  yeux  de  la  vision  ma- 
*'Aleu*8  s’est  faite,  comme  il  est  habituel,  en  deux  étapes.  Les 

lesqy  ,|  sur  les  conditions  diJl'ércntes  chez  ces  malades  de  celles  dans 

de  yj  .  les  aveugles  au  point  de  vue  du  monde  extérieur;  le  petit  point 

aatpg^  ”  Anaculaire  qui  persiste,  loin  de  les  servir,  les  empêche  de  tendre  leurs 
*^°*^*'  ^  AArientation.  11  existait  chez  le  malade  très  certainement  des 
tel^  qu^e  mémoire  topographique.  Le  rétrécissement  du  champ  visuel  était 
de  s’„  Aîelui-ci  était  réduit  à  un  point  imperceptible.  Le  syndrome  était  pur  et 
oinpagnait  d’aucun  autre  élément  anormal.  La  lésion  causale  est  vrai- 
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semblablement  une  thrombose  ayant  amené  un  ramollissement  double  de  1®' 
région  des  cunei  ayant  coupé  les  radiations  optiques,  mais  respectant  un®, 
partie  des  libres  de  la  région  maculaire. 

Discussion.  —  Soüqies  a  observé  deux  cas  analogues.  Dans  l’un,  survenu 
subitement,  il  trouva  un  ramollissement  des  deux  lobes  occipitaux.  Ces  cas  de 
cécité  corticale  peuvent  s’accompagner  d’agnoscie  et  particulièrement  d’alexi®’ 

Paul  Sainton. 

85^)  Sur  la  Fusion  stéréoscopique  des  Images  se  dessinant  sur  des 
points  non  identiques  des  deux  Rétines,  par  I-Imile  liEitcEii.  Compta 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  bX\’l[l,  n"  li,  p.  98,  28  janvier  1910. 

I/auteur  décrit  un  phénomène  inconscient  qui  se  produit  lorsqu’un  sujet  ^ 
vision  normale  regarde,  dans  un  stéréoscope  particulier,  des  carrés  qui  viennent 
frapper  l’une  et  l’autre  rétine  à  des  hauteurs  différentes.  Ce  phénomène  consist® 
en  une  rotation  d’un  œil,  et  cette  rotation  peut  atteindre  2  ou  3  degrés. 

K.  Feindel. 


8').‘!)  Des  Coups  de  feu  de  l’oreille  dans  la  pratique  civile,  et  de 
complicationsLabyrinthiques,  par  .1.  Le  Mkk.  Thèse  de  Paris,  n"  102,19*  > 
.louve,  édit.,  Paris  (227  p.j. 


I. 'auteur  étudie  les  fractures  directes  du  temporal  par  coups  de  feu  dan® 
l'oreille  et  décrit  un  procédé  opératoire  pour  l’extraction  du  projectile  r®® 
dans  le  conduit  auditif  cxtertic  ou  logé  dans  le  rocher;  l’extraction  de  la  b®‘ 
est,  en  effet,  nécessaire,  mais  d’ordinaire  il  convient  de  ne  la  pratiquer  qu’ap*® 
avoir  exactement  déterminé  sa  localisation,  et  l’intervention  immédiate  n® 
comporte  que  la  désinfection  du  trajet  de  ces  cavités.  Seuls  trois  symptô®® 
forcent  la  main  au  chirurgien  dès  le  début,  ce  sont  :  la  paralysie  facialei  ^ 
paralysie  vcstibulo-cochléaire,  les  signes  de  réaction  méningée.  Les  in 
cations  de  la  trépanation  labyrinthiciue  sont  basées  sur  la  réaction  de  ces  trO 
symptômes. 

Des  diver.s  procédés  opératoires,  il  semble  que  celui  de  .lansen  Neumann  ce® 
vienne  le  mieux  aux  cas  de  labyrinthite  par  coups  de  feu.  De  plus,  s’il  existe.de  ^ 
lepto-méningite,  il  permet,  en  mettant  à  découvert  le  trou  auditif,  d’assurer 
drainage  permanent  des  espaces  sous-arachnoidiens.  E.  Feinoel. 


MOELLE 

8.>f)  La  Myélite  segmentaire  d’origine  Tuberculeuse,  par  .1.  LhebM*'*^ 
et  IL  IvLAnFiiLD.  L’I'Jnréphale,  an  V,  n“  11,  p.  .321-333,  10  novembre  lOlO- 

Les  auteurs  ont  observé  plusieurs  cas  de  péri-pachyméuingite  tubercul®®^j, 
accompagnée  de  lésions  intenses  de  la  moelle.  Ils  ont  plus  particuliéref*^ 
étudie  deux  de  ces  cas,  et  leur  étude  semble  éclaircir  la  nature  des  altéra^*® 
spinales  dans  les  cas  similaires  et  le  mécanisme  de  leur  production.  uj 

Dans  les  deux  cas,  le  tableau  clinique  était  le  même  :  paraplégie  na 
totale,  doublée  d’anesthésie  complète  avec  incontinence  vésicale,  rélentie®^^^ 
incontinence  des  matières  fécales,  production  d’escarres,  œdème  marqu® 
membres  inférieurs.  j 

Dans  ces  deux  faits,  les  lésions  de  la  moelle  se  sont  montrées  identi<l®®  ’ 


quelques  variations  près.  En  effet,  aussi  bien  dans  le  premier  que  dans  le  second 
®us,  il  existait,  en  regard  du  foyer  de  péri-pachyméningite  tuberculeuse,  une 
U  teration  complète  du  segment  de  la  moelle  correspondant. 

LiU  fait  primordial,  saisissant,  consiste  dans  la  destruction  des  éléments 
Uerveux  du  segment  situé  en  regard  du  foyer  épidural.  Les  cellules  nerveuses 
sont  détruites  dans  un  cas  ét  très  fortement  altérées  dans  le  second.  Si  certaines 
paraissent  reconnaissables,  leur  structure  est  complètement  modifiée  du  fait  de 
abrasion  de  leurs  prolongements,  de  la  transformation  du  protoplasma  en  une 
uiasse  de  pigment  jaune,  de  la  disparition  du  noyau. 

es  fibres  myéliniques  qui  forment  le  réseau  des  cornes  antérieures  et  posté- 
eures  et  les  cordons  sont  également  très  altérées. 

yuant  à  la  charpente  névroglique,  à  l’exemple  des  fibres  et  des  cellules  ner- 
euses,  elle  apparaît  également  très  altérée.  On  ne  constate  plus  de  réticulum 
illaire  ni  dans  la  substance  blanche  ni  dans  la  substance  grise.  Les  cellules 
rogliques,  au  contraire,  présentent  une  abondante  prolifération  sous  forme 
®  cellules  à  noyau  foncé  et  arrondi  et  à  protoplasma  indifférencié  fondu  dans 
a  masse  granuleuse.  11  semble  qu’en  raison  de  l’intensité  du  processus  des- 
cteur  et  aussi  des  troubles  circulatoires,  la  névroglie  ait  perdu  l’aptitude 
Cicat  •  processus  limités  d’édifier  une  charpente  fibrillaire 

Les  vaisseaux  sanguins  présentent,  eux  aussi,  des  lésions  importantes.  La 
lu  leurs  parois  épaissies,  souvent  en  dégénérescence  hyaline  ;  leur 

gt'P'®*’®  a®*'  rétrécie,  parfois  même  oblitérée.  A  côté  des  thromboses  des  petits 
as  gros  vaisseaux  de  la  moelle,  de  la  dégénération  hyaline  de  leurs  parois 
issies,  existe  une  infiltration  périvasculaire  nettement  accusée  autour  des 
cvt  ‘^a  fin  calibre.  Il  ne  s’agit  pas  de  cellules  névrogliques  ni  de  phago- 
®a  lipophores.  Ces  éléments  paraissent  non  pas  en  rapport  avec  le  processus 
^ructif,  mais  bien  avec  le  processus  irritatif, 
les  aabsidérer  que  les  éléments  de  ce  tableau  histo-pathologique  fourni  par 
aux  cas,  le  diagnostic  ne  saurait  être  hésitant  :  il  s’agit  indéniablement 
be  myélite,  au  sens  histologique  du  mot. 
bio  discutent  la  question  de  savoir  s’il  s’agit  d’un  processus  méca- 

duf  ’  ^  d’une  destruction  du  tissu  nerveux  par  compression  directe 

yer  épidural,  d’une  nécrose  ischémique  par  embolie  ou  par  thrombose,  ou 
aontraire  si  la  désintégration  des  éléments  nerveux  n’est  pas  le  résultat  d’un 
g  dessus  toxi-infectieux  conditionnant,  d’une  part,  la  destruction  des  éléments 
®litl  part,  la  prolifération  des  éléments  vasculaires  et  inter- 

live  bacille  de  Koch  lui-même  qu’est  due  la  lésion  destruc- 

élé  *  moelle,  le  bacille  ayant  agi  par  ses  poisons  locaux  à  la  fois  sur  les 
5g  parenchymateux,  interstitiels  et  vasculaires.  Ainsi  le  terme  de  myélite 

^  antaire  d’origine  tuberculeuse  se  trouve  justifié. 

J,  a  réalité  de  la  propagation  des  bacilles  de  la  tuberculose  du  foyer  épidural 
duci^^  "arveux  sous-jacent  n’est  pas  niable  ;  elle  seule  peut  expliquer  la  pro- 
(to.,  bne  lésion  aussi  limitée  et  aussi  destructive  que  celle  qui  fut  relevée 
les  deux  cas. 

^e  la  larminent  les  auteurs,  que  toutes  les  lésions  destructives 

ïgg  bioelle  relèvent  de  la  même  pathogénie;  mais  le  fait  certain  est  que,  parmi 
au  lésions  spinales  au  cours  de  la  péripachyméningite  tuberculeuse 

mal  de  Pott,  il  en  est  une,  iifllividualisée  par  ses  caractères  anatomiques 


et  sa  genèse,  la  myélite  segmentaire,  où  la  continuité  du  processus  tuberculeUS 
est  assurée  parla  symphyse  des  méninges  et  par  les  racines  rachidiennes. 

E.  Feindkl, 

855)  Compression  Médullaire  par  le  Mal  de  Pott.  Étude  clinique  et 

anatomo-pathologique,  par  Eduardo  Ascenzi.  L’Kncéphale,  an  V,  n°  H» 

p.  330-358,  10  novembre  1910. 

Observation  anatomo  clinique  d’un  mal  de  Pott,  intéressant  par  certaines 
particularités  cliniques  et  par  le  fait  qu’il  fournit  une  contribution  à  l’étude 
des  dégénérescences  ascendantes  et  descendantes  secondaires  à  la  compression 
spinale. 

11  s’agit  d’un  sujet  de  68  ans,  alcoolique  depuis  sa  jeunesse,  probablement 
syphilitique  depuis  45  ans  ;  il  y  a  quelques  années,  il  avait  eu  des  douleurs 
vagues  dans  le  dos,  douleurs  qui  disparurent  ensuite.  Entré  pendant  le  mois  de 
janvier  1907  dans  le  service  des  maladies  chroniques  avec  le  diagnostic  d’arté- 
rio-sclérose,  il  n’accuse  pas  de  troubles  particuliers,  en  dehors  d’une  faiblesse 
générale;  celle-ci  diminue  notablement  jusqu’au  mois  d’octobre.  Dans  les  pr®' 
miers  jours  de  ce  mois,  il  accuse  des  douleurs  dans  tout  le  thorax,  et  surtout 
dans  la  région  scapulaire  gauche  ;  peu  après,  paresthésie  et  hypocinésie  dans 
les  extrémités  inférieures,  accompagnées  de  perte  involontaire  des  fèces  et  de 
l’urine.  Dans  l’espace  de  peu  de  jours  s’établit  une  paraplégie  Ilaccide  complète» 
avec  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  dissociation  de  la  sensibilité 
dans  les  extrémités  inférieures,  et  avec  des  troubles  spéciaux  dans  la  sensibilité 
subjective.  Des  escarres  diffuses  se  forment,  et  le  malade  meurt  un  peu  plus  d’un 
mois  après  la  manifestation  de  la  parésie  des  extrémités  inférieures. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  caverne  tuberculeuse  des  II”  et  HI*  vertèbre® 
dorsales  qui  s’cst  vidée  dans  l’espace  épidural,  une  pachyméningile  hypertrO' 
phiquc  englobant  les  IIl”,  IV' et  V”  racines  dorsales  et  comprimant  la  moeH® 
épinière. 

L’examen  microscopique  a  montré  des  lésions  diffuses  dans  le  point  où  1® 
moelle  était  comprimée,  et  des  dégénérescences  médullaires  systématique® 
ascendantes  et  descendantes. 

En  ce  qui  concerne  l’état  des  réflexes,  le  cas  est  en  contradiction  avec  l’hyp®' 
thèse  de  Dastian,  à  savoir  que  l’abolition  des  réflexes  et  l’atonie  existent  seU' 
lement  dans  les  lésions  qui  interrompent  la  conduction  de  la  moelle  épitiièr®’ 
or,  chez  le  malade,  la  paralysie  était  flasque  et  les  réflexes  absents,  alors  5“® 
la  sensibilité  tactile  était  bien  conservée.  11  semble  que  la  flaccidité  de  la  pef®” 
lysie  et  l’abolition  des  réflexes  doivent  être  rapportées  au  pouvoir  qu’ont 
lésions  graves  de  la  moelle  épinière,  même  lorsqu’elles  n’intéressent  po*® 
l’organe  dans  toute  sa  section,  de  modifier  intensivement  les  fonctions  de® 
segments  qui  se  trouvent  au-dessus  et  même  leur  structure,  en  altérant  ava® 
tout  la  circulation  sanguine  et  lymphatique,  et  la  pression  du  liquide  cépbal®” 
rachidien. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  est  de  première  im 
server  comment,  à  une  paraplégie  qui  s’est  produite  rapidement, 
des  lésions  graves  produites  par  la  compression  de  la  moelle,  sans  qu’il  eXi®'" 
aucune  déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

11  convient  enfin  de  signaler  que  l’étude  histologique  des  dégénérations  sec®® 

dairos,  dans  le  cas  actuel  d’Ascenzi,  fournit  des  résultats  méritant  d’ètre  reten»®' 

E.  Eeinue*'’ 


portance  d®*’ 

corresponde® 


ANALYSES 


^36)  Compression  Médullaire  et  Hystérie.  Paraplégie  à  rechutes, 

par  Henri  Claude.  L’Encéphale,  an  V,  n"  H,  p.  359-366,  10  novembre  1910. 

Cette  histoire  anatomo-clinique  apporte  une  contribution  nouvelle  à  l’étude 
“es  paraljsies  et  des  contractures  chez  les  hystériques.  Elle  vient  appuyer  la 
|;hèse,déja  soutenue  par  l’auteur,  à  savoir  qu’à  la  base  et  à  l’origine  de  bien  des 
laits  considérés  comme  des  contractures  hystériques  durables,  il  existe  un 
élément  organique  qui  est  le  primum  movens  du  trouble  psychonévropathique  ; 
^  plus  forte  raison  doit-on  tenir  en  suspicion  légitime  les  spi-disant  contrac¬ 
tures  hystériques  indéfiniment  persistantes. 

Mais,  à  un  autre  point  de  vue,  le  cas  actuel  mérite  de  retenir  l’attention,  car 
*1  parait  difficile  d’imaginer  que  la  clinique  puisse  offrir  un  concours  d’éléments 
pathologiques  groupés  de  pareille  façon  pour  donner  le  tableau  d’une  paraplégie 
rechutes  successives  se  déroulant  en  plusieurs  années  avec  des  apparences 
a  guérison  complète  et  de  nature  à  dérouter  véritablement  le  diagnostic, 
association  hystéro-organique  rapportée  ici  n’est  donc  pas  un  fait  banal. 

Cette  observation  démontre  que  les  faits  anatomo-cliniques  concernant  des 
®aalades  suivis  longtemps  peuvent  seuls  permettre  de  se  former  une  opinion  sur 
paralysies  avec  contracture  permanente  qui  ont  été  qualifiées  d’hystériques. 

E.  Feindel. 


Contribution  à  l’étude  des  Néoplasies  de  la  Moelle  épinière, 

par  Po.uRisKy.  Journal  (russe)  de  Neuropalholotjie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S. 
^orsakoff,  fasc.  2-3,  1910. 

description  d’un  cas  où  l’on  a  observé  dans  la  moelle  épinière  des  lésions 
““atomo-pathologiques  complexes  :  syringomyélie,  gliose,  et  épendymite  glio- 
*®ateuse  microcystique.  Serge  Soukiianoff. 


)  Sur  les  Paraplégies  par  Anévrysme  latent  de  rAorte(Gontribution 
au  diagnostic  dill’érentiel  des  tumeurs  de  la  moelle)  (Ueber  Querschnittslàh- 
^ungen  durch  latente  Aortenancurysmen,  ein  Heitrag  zur  Differentialdiagnose 
es  llückermarkstumors),  par  le  Professeur  E.  Müller,  de  Marbourg.  Neurolog. 
^e»trabl.,  15  février  1910,  p.  180-183. 


g  auteur  rapporte  le  cas  d’un  malade  de  54  ans,  syphilitique  depuis  l’àge  de 
ans,  chez  lequel  se  développèrent,  à  la  suite  de  douleurs  vives  qui  siégeaient 
“a  la  région  dorsale  supérieure  et  irradiaient  sous  l’omoplate  gauche,  une 
^l^^*^P^àgie  spasmodique  avec  troubles  des  sphincters  et  anesthésie  presque 


‘Ue  sous  tous  les  modes,  remontant  jusqu’aux  mamelons. 


îut 


^''^ypotii 


d’une  compression  médullaire  par  une  production  syphilitique 


^  abord  faite,  et  le  traitement  mercuriel  institué.  11  n’y  eut  absolument 
''■aile  amélioration,  et,  chose  curieuse,  les  douleurs  augmentèrent. 

®  «>alade  ayant  des  sensations  de  battements  anormaux  dans  la  poitrine,  et 
de  la  partie  postérieure  des  premières  côtes  gauches  ayant  été 
J,  1  auteur  pensa  à  un  anévrysme,  et  en  chercha  les  signes  ordinaires: 
^y^'ête  fut  vaine. 

“  allait  conlier  le  malade  au  chirurgien,  pour  être  débarrassé  de  la  tumeur 
indéterminée  dont  on  soupçonnait  l’existence,  quand  un  dernier 
'an  à  l’aide  des  rayons  X  permit^de  reconnaître  la  présence  d’un  anévrysme, 
^es  insiste  sur  la  légèreté  que  peuvent  garder  parfois  les  signes  propres 

anévrysmes,  même  quand  ils  causent  des  désordres  nerveux  très  impor- 


490 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


tants,  et  sur  la  nécessité  d’employer  toujours  la  radioscopie  dans  le  diagnostic 
des  tumeurs  de  la  moelle.  A,  Barré. 

859)  Symptômes  décelant  une  lésion  du  Faisceau  Pyramidal  (Sy»' 
drome  du  Pyramidal),  par  Ch.  Mirai.lié  (de  Nantes).  Gazelle  médicale  ie 
Nanles,  an  XXVlll,  n"  30,  p.  388,  23  juillet  1910. 

Leçon  dans  laquelle  sont  passés  en  revue  les  symptômes  de  l’atteinte  d" 
faisceau  pyramidal  ;  l’auteur  insiste  sur  la  part  qui  revient  à  Babinski  dans  leu*’ 
découverte.  E.  Feindel. 

8G0)  Dégénérescences  secondaires  ascendantes  dans  les  lésions  Sp" 
nales,  par  Khoroschko.  Journal  russe  de  Neuropalhologie  el  de  Psychialrie 
nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  1,  1910. 

Dans  toute  l’étendue  de  la  voie  pyramidale,  il  existe  des  fibres  aptes  k  dég^’’ 
ncrer  en  direction  ascendante  ;  ces  fibres  sont  plus  nombreuses  dans  la  région 
inférieure  de  la  voie  pyramidale  que  dans  ses  régions  supérieures.  L’auteuf 
pense  que  la  question  de  l’existence  du  tractus  spino-corticalis  continu  atteO®  ' 
encore  sa  confirmation.  Serge  Soükiia.noef.  ' 


MÉNINGES 


801  )  De  l’utilité  de  l’examen  clinique  du  liquide  Céphalo-rachidi®^ 

dans  le  diagnostic  des  Méningites,  par  Bousquet  et  Mestrezat.  Soc. 

Sciences  iiiéd.  et  Monlpellier  médical,  13  février  1!)10. 

Les  auteurs  rapportent  deux  observations  dans  lesquelles  l’examen  cylol®' 
gique  du  liquide  céphalo-rachidien  avait  été  insuffisant  pour  faire  diagnostiq®®'' 
une  méningite,  et  môme  avait  failli  induire  en  erreur.  L’examen  chimi'l*’* 
démontrait  qu’il  y  avait  probablement  méningite  cérébro-spinale,  ce  qui 
confirmé  par  l’évolution  ultérieure.  A,  Gausser. 

802)  Analyse  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  fièvre  de  Mal*®' 

par  Mestrezat.  Soc.  des  Sciences  rnéd.  et  Montpellier  médical,  17  avril  1910. 

L’auteur  rapporte'  le  résultat  de  ses  recherches  dans  trois  cas  de 
de  Malte,  avec  ou  sans  phénomènes  méningés,  et  arrive  aux  conclusions  S'*'” 
vantes  : 

En  l’absence  de  symptomatologie  méningée,  les  divers  constituants  du  liq®’^ 
céphalo-rachidien,  le  sucre  excepté,  ont  des  valeurs  normales  dans  la  fièvre® 
Malte. 

L’existence  de  manifestations  nerveuses  entraîne,  par  contre,  des  mod®’ 
cations  de  composition  assez  marquées;  à  la  réaction  méningée  clinique  eef' 
respond  une  réaction  chimique,  cette  dernière  se  caractérisant  ici  par 
diminution  des  chlorures  et  de  l’extrait,  ainsi  que  par  une  augmentation  lé?®‘ 
du  chilfre  d’albumine.  ^ 

(Juantau  sucre,  qu'il  y  ait  ou  non  des  phénomènes  méningés,  il  conserve 
taux  élevé.  Cette  hyperglycosurie  peut  servir  d’élément  différentiel,  car  on  D® 
trouve  que  dans  la  fièvre  typhoïde.  A.  Gausser. 
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863)  Diagnostic  différentiel  de  la  Méningite  cérébro-spinale  et  de  la 
ï’oliomyélite  épidémique,  de  la  Paralysie  infantile  et  de  l’Encé- 
Pnalite  de  l’enfance,  par  André  Moussons  (de  Bordeaux).  Archives  de  Mhle- 
des  enfants,  1911,  n”  1,  p.  1. 

Dans  la  poliomyélite  épidémique  ou  sporadique,  le  liquide  céphalo-rachidien 
stérile  avec  leucopénie  (sauf  infection  secondaire)  ;  il  en  est  de  même  dans 
encéphalite,  souvent  dilïicile  à  distinguer  cliniquement  de  la  méningite, 
t  •  4ssoc.  franc,  de  Pédiatrie,  1910.)  p.  Londe. 

Coccidienne  avec  Hydrocéphalie  interne  secondaire 
t  Mort  par  Anaphylaxie  à  la  suite  d’une  deuxième  Injection  de 
«erum  de  Flexner,  par  II.  A.  L.  Byfkogel  (San  Francisco).  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  LV,  n”20,  p.  1730,  12  novembre  1910. 

^  Curieuse  histoire  d’un  enfant  de  2  ans  qui  avait  présenté  de  nombreux  abcès 
^  anés  à  coccidies,  et  qui  fit  une  méningite  cérébro-spinale  Le  liquide  céphalo- 
.  ®*’*6ien  n’ayant  pas  montré  de  champignons  parasites,  on  pratiqua  une 
Jection  de  sérum  de  Flexner,  puis  une  seconde  à  quelques  jours  d’intervalle; 

accidents  tétaniformes  apparurent  une  heure  et  demie  après,  et  le  petit 
a  ade  mourut  34  heures  après  l’injection.  A  l’autopsie  de  la  pie-mère  céré- 
■■ale,  on  trouva  des  tubercules  dont  les  cellules  géantes  contenaient  des  coccidies 
aagus  coccidioides).  Thoma. 

Les  Albuminuries  des  Hémorragies  méningées,  par  ,Ieax  Schnei¬ 
der.  Thèse  de  Paris,  n"  80,  1910  (70  p.),  Kousset,  édit. 

D  hémorragie  méningée  peut  s’accompagner,  au  cours  de  son  évolution,  de 
sortes  d’albuminuries.  L’une,  légère,  faible,  ne  présentant  pas  de  carac- 
bien  spécial,  semblant  se  rencontrer  chez  des  sujels  ayant  souvent  des 
*“s  antérieurement  touchés.  La  sclérose  rénale  joue  vraisemblablement  ici  le 
e  de  cause  prédisposante;  la  moindre  poussée  de  congestion  de  ce  côté  des 
peut  donner  lieu  à  de  l’albuminurie,  et  c’est  ce  qui  se  produit  sous  l’in- 
"ence  de  la  lésion  méningée. 

an  contraire,  considérable,  massive  en  sa  quantité,  apparaissant 

près  l’ictus,  disparaît  rapidement  ensuite  sans  laisser  de  traces.  Elle  dépend 
j^’^®^^'®Demcnt  de  la  lésion  méningée;  elle  est  précoce,  intense,  transitoire,  elle 
roincido  jamais  avec  la  cylindrurie  ou  l’hématurie,  elle  ne  semble  pas 
rcer  d’influence  sur  le  pronostic  de  l’affection. 

sDe  est  intéressante  à  connaître  en  tant  que  signe  pouvant  se  greffer 
a  symptomatologie  de  l’hémorragie  méningée,  elle  est  utile  à  rechercher 
elle  revêt  en  certains  cas  une  importance  diagnostique  considérable. 

E.  Feindee, 

Le  Méningisme;  ses  rapports  avec  la  Ponction  lombaire,  par 

DüusyuKT  (de  Montpellier).  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  LX.XXIII.  n"  71 
P’ '‘023,  23  juin  1910. 

conserver  dans  le  cadre  du  méningisme,  c’est-à-dire  dans  les  mani- 
8>ne  9°"^  méningées  cliniques  sans  lésions,  les  syndromes  méningitiques  d’ori- 
qm  et  peut-être  quelques  cas  de  méningisme  réflexe.  Certains  faits 

rangés  sous  cette  dernière  rubrique  peuvent  être  rattachés  à  l’hys- 
‘aa  1°*^  ^  cause  toxique  d’orfgine  intestinale.  C’est  d’ailleurs  l’opinion  à 
Be  se  rattachent  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  récemment  de 
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la  question,  el  Dupré  lui-même  déclare  que,  dans  son  esprit,  le  mot  inéniD" 
gisme  ne  doit  s’appliquer  qu’à  un  syndrome  hystérique  ou  aux  troubles  nerveuï 
que  présentent  certains  enfants  à  la  suite  d’helminthiase  intestinale. 

I,a  ponction  lombaire  sera,  dans  la  plupart  des  cas,  d’un  précieux  secours  pouf 
indiquer  si  les  manifestations  cliniques  correspondent  ou  non  à  une  lésion  ana 
torniquc.  Cependant  ses  résultats  sont  moins  absolus  que  ne  l’indiquent  la  plu 

part  des  auteurs,  puiscju’il  y  a  des  exemples  de  modifications  cytologiques  o 

même  d’envahissement  microbien  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  méningé®’ 
et  des  exemples  plus  nombreux  encore  de  méningites  anatomiques  et  cliniques 


sans  altération  du  liquide  retiré  par  la  ponction  lombaire. 

11  est  donc  incontestable  que  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  reflète  pas 
jours  l’état  anatomique  des  portions  superficielles  du  système  nerveux  cen 


tou- 

tral’ 


Il  faudra,  dans  les  cas  difficiles,  pratiquer  au  moins  le  triple  examen  eyw 
logique,  bactériologique  et  chimique  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  considérer 


s’il  existe  ou  non  des  altérations  leucocytaires. 

Cn  toutes  circonstances,  les  données  fournies  par  cet  examen  devront  êtr® 


dominées  par  une  analyse  clinique  judicieuse. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


807)  Tumeur  du  Trijumeau  avec  symptômes  Ponto-cérébelleuXi 
remarques  sur  l’Ataxie  cérébelleuse,  par  Gottakd  Südehdekgii  (GotheU 
burg).  Nordixkl  medicinsicl  jirkio.,  2”  partie,  fasc.  3  et  i,  1909. 

Douleurs  de  tète  depuis  plusieurs  années,  peu  marquées.  Paresthésie  du  côt^ 
droit  de  la  face,  sans  douleurs.  Puis  vives  douleurs  dans  l’inclinaison  de  la  têt®' 
Incertitude  de  la  marche  sans  vertiges.  Diminution  de  l’acuité  visuelle  à  droit®» 
puis  à  gauche  ;  diminution  de  l’ouïe  à  droite.  Dysphagie  légère.  Pas  de  ti’oubl®* 
du  goût  ni  de  l’odorat.  Attitude  de  torticolis,  marche  titubante,  difficu* 
de  tourner,  talonnement  du  pied  droit,  mouvemenls  démesurés  de  Babinski  a 
membres  droits,  et  hémi-a.synergie  de  la  jambe  droite;  au  lit,  les  rnouvemen 
des  membres  inférieurs  sont  au  contraire  équilibrés. 

Il  existe  une  sorte  de  catalepsie  cérébelleuse.  Signe  de  Bomberg.  Signe 
Babinski  bilatéral  plus  marqué  à  gauche.  Pas  de  parésie,  pas  de  troubles  d®  ^ 
sensibilité  ni  des  réflexes.  Stase  papillaire.  Pupille  G  1),  pas  de  troubles  d® 
réflexes  pupillaires,  légère  incoordination  des  mouvements  des  yeux  ;  parésie 
moteur  oculaire  externe  droit  ;  gros  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  la  spbe 
du  trijumeau  droit. 

Opération  en  deux  temps.  On  ne  peut  atteindre  de  tumeur.  Mort  dan® 
coma.  A  l’autopsie,  grosse  tumeur  de  la  base  (libro-sarcorne)  paraissant  av 
son  point  de  départ  dans  le  ganglion  de  Gasser,  comprimant  la  protubéran®®' 
le  pédoncule  cérébral  et  le  cervelet,  et  ayant  fait  résorber  les  régions  osseu® 


voisines. 

Noter  l’absence  de  douleurs  dans  la  sphère  du  trijumeau.  Lésions  plus 
quées  des  branches  motrices  que  des  sensitives.  Il  existe  un  trouble  spécial  ^ 


mouvement  du  bras  droit  :  dans  les  mouvements  lents,  il  y  a  un  léger  tremu 
ment  intentionnel  ;  dans  les  mouvements  rapides,  il  se  produit  constamm®  ^ 
un  trouble  spécial  consistant  en  ce  que  le  doigt  s’arrête  à  une  certaine  distej’ 
pour  atteindre  ensuite  lentement  le  but,  ce  dont  le  malade  ne  peut  s’empècb 
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9uoiqu  il  s  en  aperçoive.  C’est  là  un  trouble  d'hypo-innervation  à  opposer  à 
yper-innervation  des  mouvements  démesurés  ;  ces  deux  phénomènes  sont- 
*  ®  i  expression  d’un  même  trouble  de  la  fonction  cérébelleuse  qu’on  puisse 
Nommer  dystonie  (bewandowsky)?  M.  Trknel. 

868)  Paralysie  Récurrentielle  et  Rétrécissement  mitral,  par  En. 

oiNET.  Bulleiinde  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXIV,  p.  2'U-2'I9.  Séance  dulSoc- 
tobre  1910. 


e  paralysie  récurrentielle  est  une  complication  indiscutable  du  rétrécisse- 
6nt  niitral,  mais  sa  fréquence  a  été  exagérée.  Cependant,  au  point  de  vue  cli- 
“lue,  il  importe  d’en  tenir  d’autant  plus  compte  que  le  signe  d’Ortner-Kraus 
P  ut  en  imposer  parfois  pour  un  anévrysme  de  l’aorte  avec  compression  récur- 
*^eniielie. 

•J  ^“uc,  en  pratique,  si  on  se  trouve  en  présence  d’une  paralysie  récurrentielle, 
^^uonvient,  après  avoir  éliminé  les  diverses  causes  habituelles  de  compression 
cui.,.gjjygjj^  (adénopathies  trachéo-bronchiques,  lésions  tuberculeuses  pleuro- 
adhérences  pleurales  et  péricardiques,  eetasie  et  anévrysme  aor- 
^HUe,  ete.),  de  songer  au  rétrécissement  mitral,  asystolique  ou  compensé,  soit 
^  compression  auriculaire  gauche  directe  sur  le  récurrent  gauche  (théorie 
avec  traction  en  bas  sur  une  ou  sur  les  deux  anses  récurren- 


tielles 
"lème  ,, 
(théorie 


par  le  ventricule  droit  dilaté  et  hypertrophié  (théorie  de  Kraus),  soit 
(  avee  l’assoeiation  successive  des  conditions  pathogéniques  précédentes 
Ortner-Kraus).  E.  F. 


tJn  cas  de  Tumeur  du  Sacrum  opérée,  par  Koelichen.  Société  de  Neu- 
roloijie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

g  ïïialade,  âgé  de  23  ans,  a  ressenti  des  douleurs  dans  la  fesse  gauche  il  y 
dg  P'^ts  les  douleurs  ont  envahi  tout  le  membre  gauche;  troubles  urinaires 
puis  un  an. 

tpgy  on  constata  l’absence  du  réflexe  achilléen  du  eôté  gauche  et  des 

Sau  1  ^®nsitifs  dans  la  région  innervée  par  les  racines  sacrées  inférieures 

’  taniéfaction  de  la  symphyse  sacro-iliaque  gauche.  L’opération  fit 
^'àch’a'  tumeur  (chondro-sarcome)  du  sacrum,  qui  pénétrait  dans  le  canal 

^oui  ®o™pt'iniait  les  raeines  sacrées.  Après  ablation  de  la  tumeur,  les 

sgjj  sont  calmées,  et  à  l’heure  actuelle  il  ne  reste  que  de  faibles  troubles 

*  'is  au  niveau  de  la  fesse  gauche.  Zylbehlast. 

du  Médian  comme  suite  lointaine  d’une  lésion  de  l’ar- 
tg  tation  de  l’Éraule  (Ueber  Medianuslàhmung  als  Spütfolge  einer  Ellen- 
C»«?^®®*'^'^hverlelzung),  par  le  Professeur  M.  liEimuAimT,  de  Berlin.  Neuroloy. 
ntratbi,  13  février  1910. 

'’'^PP°'^‘t6  l’histoire  d’une  malade,  chez  laquelle,  30  ans  après  une 
avgg  ®  ^  épaule,  se  développèrent  du  même  côté  différents  troubles  en  rapport 
Veiigl^^®  P®*’®^ys'c  du  nerf  médian.  Ces  troubles  survinrent  sans  cause  nou- 
pa  jj.’  ^'^térêt  de  cette  observation  réside  dans  sa  rareté  ;  en  effet,  l’auteur  n'a 
la  littérature  que  deux  cas  analogues  :  run,  de  Beuers,  où  les 
d’Opo  P/^'’aly tiques  survinrent  8  ^gns  après  l’affection  articulaire,  l’autre, 

où  ces  troubles  étaient  expliqués  par  l’existence  d’un  cal  osseux. 

A.  B. 
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871)  Contribution  à  l’Étude  de  quelques  complications  Nerveuses  de 
la  Blennorrhagie,  parE,  de  Saboulin  Bolensa.  Th.  da  Montpellier,  idiO,  n“90' 

Après  une  revue  des  données  classiques  sur  la  question,  l'auteur  rapporte 
quelques  observations.  Eaussel. 


DYSTROPHIES 

872)  Ostéite  déformante  de  Paget  chez  un  Infantile  ne  présentant 
a^ucun  Stigmate  de  Syphilis  héréditaire  ou  acquise,  par  Georges 
'rHiuiEROE.  IhiU.  et  mém.de  la  Soc.  méd.desllôp.  de  Paris.  Séance  du  8  avriH9lO> 
p.  345-847. 

Homme  de  49  ans,  présentant  des  malformations  tibiales  considérables,  oU 
déformations  des  fémurs,  des  os  de  l’avant-bras,  hjpcrostose  des  clavicules  ^ 
cyphose  cervico-dorsale.  Le  malade  est  infantile.  Aucun  stigmate  de  syphil*? 
chez  cet  homme.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative.  11  n’y  a  aucun 
rapport,  d’après  l’auteur,  entre  la  maladie  de  Paget  et  la  syphilis. 

Discussion.  —  Ménétrier  a  observé  plusieurs  malades  atteints  de  cas  d® 
Paget  où  l’étiologie  syphilitique  est  indéniable.  Il  a  trouvé,  d’ailleurs,  des  reS' 
semblanccs  histologiques  entre  les  déformations  osseuses  de  Paget  et  les  lésiou* 
de  l’ostéite  syphilitique. 

Tmiiiierge  accorde  à  son  fait  négatif  une  très  grande  valeur,  les  faits  posiW 
pouvant  être  dus  à  une  simple  coïncidence.  Paul  Sainton. 

873)  Ostéopathie  hypertrophiante  sans  lésions  Pulmonaires,  par  IH’' 

ROLOix  et  .Iacob.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris.  Séance  » 
H  février  1910,  p.  31-56,  1  photogr. 

Observation  d’un  homme,  âgé  de  CO  ans,  qui  présente  un  type  d’ostéopatb'^ 
hypertrophiante  ;  mais  le  malade  n’a  jamais  eu  aucune  affection  pulmonaii’®' 
Aucune  cause  ne  peut  être  invoquée  à  l’origine  de  sa  maladie. 

Paul  Sainton. 

874)  Brachydactylie  symétrique  et  autres  anomalies  Osseuses,  hér®' 
ditaires  depuis  plusieurs  générations,  par  E.  Vidal.  Bulletin  de  1’^'^ 
démie  de  Médecine,  t.  L.Vlll,  p.  632,27  juin  1910. 

jt 

Cette  brachydactylie,  congénitale  et  symétrique  chez  chacun  des  sujets, 
constituée  par  ce  fait  essentiel  que  deux  doigts  de  chaque  main  sont  de  bcaucû®" 
plus  courts  que  normalement  ;  sur  81  membres  de  la  famille,  il  y  a  10  bracW 
dactyles,  dont  3  garçons  et  3  filles.  E.  Feindel. 

873)  Maladie  de  Recklinghausen.  Névrome  plexiforme  de  la  cuis®®| 
Ablation,  par  Kaeprelin  (du  Puy).  Soc.  des  Sciences  méd.  de Saint-JÜicnne,  20»'^ 
1910,  La  Loire  médicale,  n"  6,  p.  308,  13  juin  1910. 

Histoire  d’un  malade  de  30  ans,  débile  intellectuel,  d’un  étatgénéral  médio®'^, 
porteur  de  très  nombreuses  tumeurs  cutanées,  et  venu  pour  se  faire  j) 
d’une  tumeur  douloureuse  et  volumineuse  de  la  face  postérieure  de  la  cuissG’^j 
s’agissait  d’un  névrome  plexiforme,  probablement  ancien,  devenu  ntiaU® 
subitement  accru,  pour  lequel  l’intervention  chirurgicale  s’imposait  d’urge® 

E,  Feindel. 
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876)  Lipomes  multiples  et  symétriques  à  topographie  radiculaire, 

par  A.  Clerc  et  D.  Thihaut.  üull.  et  mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hop.  de  Paris. 
Sé.ance  du  11  mars  1910,  p.  250-258. 

Observation  d’une  femme  de  69  ans,  ayant  des  lipomes  multiples  et  symé- 
Tiques  siégeant  aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs.  Leur 
topographie  radiculaire  est  indéniable.  L’apparition  des  tumeurs  s’est  faite  en 
ospace  de  30  ans.  11  n’existe  aucun  symptôme  d’affection  nerveuse. 

Discussion.  —  A.  Poncet  pense  qu’il  s’agit  de  lipomes  d’origine  infectieuse, 
t  rappelle  que  de  telles  tumeurs  peuvent  avoir  une  origine  tuberculeuse. 

Paul  Sainto.v. 


NË'VROSES 

^77)  Chorée  Hystérique,  par  11.  Roger.  Soc.  des  Sciences  méd.  et  Montpellier  mé¬ 
dical,  1910  p.  155,  t.  XXX. 

PTésentatlon  d’une  malade  présentant  le  syndrome  de  la  chorée  arythmique  : 
chorée  était  consécutive  à  une  violente  émotion  et  s’accompagnait  d’hémi- 
®iieslhésie  totale  et  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  Amélioration  par  l’hydro- 
®Tapie  et  la  suggestion  à  l’état  de  veille. 

^  noter  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  un  clonus  du  pied  bilatéral 
,  *  net,  que  l’auteur,  en  l’absence  du  signe  de  Babinski  et  de  tout  autre 
®'§ne  de  lésion  organique,  rattache  à  la  névrose.  A.  Caussel. 

à  l’étude  des  Myoclonies  à  propos  d’un  syndrome 
®  Chorée-myoclonie  à  symptômes  complexes  chez  un  Polyurique 
^yperchlorurique,  par  Anglada.  Montpellier  médical,  19  et  26  juin  1910. 

A  propos  d’un  malade  dont  l’observation  est  rapportée  avec  beaucoup  de 
®-ns,  l’auteur  étudie  d’une  façon  très  complète  les  rapports  des  chorées  chro- 
nvec  les  myoclonies;  il  montre  comment  les  transitions  existent  entre 
la  types,  d’où  la  nécessité  d’admettre  des  intermédiaires  participant  à 

Ois  du  syndrome  chorée  et  du  syndrome  paramyoclonie.  Le  malade  qui  fait 
®“jet  de  cette  étude  paraît  réaliser  un  de  ces  types  intermediaires;  le  mé- 
*Tede  M.  Anglada  est  complété  par  une  bonne  bibliographie. 

A.  Gaüssel. 

^°^t;ribution  à  la  description  de  la  Chorée  chronique  progres- 

par  Frotsciier  (Weilmünster).  Archiv  fur  Psijchialrie,  t.  LXVll,  fasc.  2, 
P’  790,  1910  (15  p.  d’obs.,  bibl  ). 

^jj,^^®®Tvation  de  deux  frères  ;  dans  une  troisième  observation,  la  chorée  est  peut- 
Consécutive  à  un  traumatisme.  Recueil  d’un  certain  nombre  de  cas  des 
Acteurs.  M.  T. 

^ojitribution  à  l'étude  des  Chorées  persistantes  ;  réflexions  sur 
„  ,,.®yïtârome  choréiforme  chronique,  par  Euzière  et  Margahot.  Mont- 
^  médical,  26  juin  1910. 

S’g^^j.cos  de  chorées  de  Sydenham  passées  à  l’état  chronique  semblent  pouvoir 
iquer  par  l’existence  de  lésioçs  organiques  du  système  nerveux,  qui 
ontôt  sont  antérieures  à  l’apparition  de  la  chorée  (cas  des  auteurs), 
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2»  tantôt  sont  la  conséquence  de  la  chorée  (cas  de  Claude), 

3»  tantôt  apparaissent  après  la  chorée,  mais  sous  une  influence  différente. 

A.  Gaussel. 


881)  Un  cas  de  Chorée  de  Huntington.  Les  troubles  Psychiques  da»® 
la  Chorée  de  Huntington,  par  Eujîièhe  et  I'e/.et.  Montpellier  medicah 
30  janvier  1910,  n“  5.  Prowaee  wédicale,  12  janvier  1910. 

Cas  typique  de  chorée  de  Huntington,  remarquable  par  le  grand  nombre  de 
cas  semblables  dans  la  famille  du  malade  (treize  cas  en  deux  générations). 
point  de  vue  psychique,  en  dehors  des  troubles  habituels  de  la  démence  ch®' 
réique,  ce  malade  présentait  très  nettement  les  troubles  de  la  mémoire  quanti' 
tative  que  1'.  Marie  a  signalés.  Leri  et  Vurpas,  qui  ont  étudié  spécialement 
mode  d’altération  intellectuelle,  l’attribuent  à  la  diminution  des  mémoires  seBj 
sorielles.  Dans  le  cas  actuel,  cette  explication  n’était  pas  applicable,  Ce^  <1“ 
arrêtait  bientôt,  chez  le  malade  de  MM.  Euziére  et  Pezet,  l’énumération  des  être 
et  des  objets  familiers,  ce  n’était  pas  que  leur  image  n’apparaisse  plus  dans 
champ  de  sa  conscience  :  c’est  qu’il  ne  trouvait  pas  le  mot  pour  les  désigner* 
•Ce  choréique  n’était  pas  un  amnésique,  c’était  un  aphasique  d’évocation. 


882)  Sur  un  cas  de  Chorée  à  récidives,  par  Gilbert  Ballet.  Journal 
Médecine  et  de  Chirurijie  pratiques,  t.  LXXXI,  n"  13,  p.  .370,  10  août  1910. 

Ce  cas  particulier  contribue  à  poser  nettement  la  question  de  la  chorée  liée  é 
des  lésions  corticales  légères.  E-  I'eindel. 


883)  Considérations  sur  la  Chorée  de  Sydenham,  maladie  org»' 
nique,  par  Stéphane  Cassahu,  Thèse  de  Paris,  n"  2-1,  1910  (83  p.),  .louve,  éai  ■' 
Paris. 


La  cause  déterminante  de  la  chorée  de  Sydenham  est  l’infection,  de  qiielq”^ 
nature  qu’elle  soit.  Le  terrain  joue  un  rôle  prédisposant.  L’étude  analoi®® 
pathologique  de  la  maladie  donne  des  résultats  encore  incertains,  mais  il 
signaler  la  fréquence  des  altérations  de  la  corticalité  cérébrale.  _ 

La  chorée  étant,  en  général,  une  affection  bénigne  et  qui  guérit,  les  lésio 


déterminantes  doivent  être  légères  et  facilement  réparables. 

La  clinique,  par  suite  de  l’existence  de  signes  dénotant  une  lésion,  ou 
moins  une  perturbation  du  système  pyramidal  ou  du  système  cérébelleux  c 
- - -  Lion  nne  maladie  de  natu 


.les  malades,  prouve  que  la  chorée  de  Sydenham  est  bien  u 
organique,  et  non  une  névrose  pure.  L’évolution  de  ces  symptômes  de  lésions 
système  nerveux  est  parallèle  k  celle  de  la  maladie  :  ils  disparaissent  lorsû 


système  nerveu: 

celle-ci  guérit.  E.  I'eindel. 


88-1)  Maladie  de  Basedow  et  Grossesse,  par  Noudman  et  Garnier.  La 
médicale,  n“  0,  p.  296-299,  13  juin  1910. 

Il  s’agit  d’un  c.as  de  goitre  exophtalmique  vrai,  survenu  au  cours  d’une 
sesse  chez  une  femme  de  22  ans.  L’auteur  insiste  sur  la  rareté  et  sur  la 
des  cas  de  ce  genre.  Dans  l’observation  actuelle,  les  symptômes,  d’abord  rapi 
ment  progres.sifs,  sont  devenus  stationnaires  ;  il  convient  de  demeurer  <* 
l’expectative  armée.  E.  I’eindel. 
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885)  Goitre  exophtalmique  et  Rhumatisme  articulaire  aigru,  par 

A..  Souques.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris.  Séance  du  21  janvier 
1910,  p.  26-31. 

11  s’agit  d’un  syndrome  basedowien  dont  l’origine  est  due  nettement  à  un 
rhumatisme  articulaire  aigu.  De  tels  cas  bien  observés  sont  assez  rares; 
®xemple  de  l’auteur  est  absolument  démonstratif.  Paul  Sainton. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

L^ychoses  organiques 


9)  Phénomènes  de  Cénesthésie  cérébrale  unilatéraux  et  de  Déper- 
Ohnalisation  liés  à  une  affection  organique  du  Cerveau,  par  Paul 
''OLLiEB,  L'Encéphale,  an  V,  n»  10,  p.  257-271,  10  octobre  1910. 

Avons-nous,  soit  à  l’état  normal,  soit  dans  certains  cas  pathologiques,  la 
uscience  de  ce  qui  se  passe  dans  notre  cerveau,  le  sentiment  de  son  fonction- 
uient?  Ce  sentiment,  qu’on  a  appelé  le  sentiment  cénestliésique,  est-on  en 
ruU  d  admettre  sa  possibilité? 

®xistence  de  la  cénesthésie  cérébrale,  c’est-à-dire  d’une  sensibilité  propre 
cerveau,  nous  permettant  d’avoir  une  certaine  conscience,  comme  pour  les 
es  organes  du  corps,  des  désordres  fonctionnels  qui  s’y  produisent,  n’est  pas 
g  si  vraisemblable  qu’elle  soit.  Elle  pourra  l’être  le  jour  où,  à  des 

étions  notées  du  vivant  du  sujet,  viendra  s’ajouter  le  résultat  d’une  autopsie 
cant  que  ces  sensations  correspondaient  à  quelque  chose  de  réel.  Et  la 
jj^°”®*'’’®lion  sera  d’autant  plus  nette,  si  les  sensations  cénesthésiques  ont  été 
pi  A  un  seul  côté  de  la  tête  et  si  c’est  de  ce  côté  que  siègent  les  lésions 

“'■cbrales. 

trouvent  précisément  réalisées  chez  le  sujet  qui 
lar  présent  travail,  car  s’il  n’y  a  pas  eu  d’autopsie,  il  y  a  eu  une 

8®  trépanation  qui  a  permis  de  constater  que  le  cerveau  était  atteint  du  côté 
®  où  le  sujet  accusait  des  troubles  cénesthésiques  cérébraux. 

Phé  on  constate,  dès  le  début  de  son  affection,  deux  ordres  de 

,®°^Anes  du  côté  du  système  nerveux  :  des  troubles  de  dépersonnalisation, 
®®  sensations  cérébrales  très  particulières  et  localisées  d’un  seul  côté. 

Collier  est-il  d’avis  que  la  cénesthésie  cérébrale,  c’est-à-dire  l’existence 
ay  ®.®oosibilité  spéciale  nous  renseignant  sur  le  fonctionnement  du  cerveau 
Phv  psychique,  et  dans  certains  cas  pathologiques  au  point  de  vue 

®^ue,  évidente  dans  ce  cas,  mérite  d’être  scientifiquement  admise. 

A  la  dépersonnalisation,  elle  parait  liée  aux  troubles  de  la  cénesthésie 
‘«Orale. 

dy  J*  '■‘’oubles  de  la  cénesthésie  cérébrale  sont  liés  eux-mêmes  à  des  troubles 
yi^j.^'^'^^'onnement  cérébral,  qui  peuvent,  dans  certains  cas,  résulter  d’une 
*10  cerveau,  laquelle  pourrait  aboutir  quelquefois  à  la  mort,  par  inhi- 

A  nerveuse.  «  E.  F. 
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887)  Démence  et  Maladie  de  Paget,  par  A.  Marie  (dè  Villejuif).  Bull,  de  !« 
Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  5,  p.  189,  mai  1910. 

Présentation  des  os  des  membres  et  du  crâne  d’un  aliéné  atteint  de  maladie 
de  Paget.  11  s’agissait  d’un  dément  sénile  organique  par  hémiplégie  gauche  de 
nature  probablement  spécifique  (syphilis  avouée).  E.  F. 


888)  Démence  et  Incapacité  civile,  par  L.-V.  Lopez  et  Amador  de  Lâ- 
CERO.  Archices  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie,  lîuenos-Aires,  janvier-février 
1910,  p.  92. 

Après  avoir  constaté  le  tremblement  alcoolique  des  mains  et  de  la  langue) 
les  experts  noient  un  alTaiblissement  considérable  de  la  faculté  d’attention  aine^ 
que  de  celle  de  la  mémoire,  surtout  de  la  mémoire  des  faits  récents  ;  une  inc»' 
pacité  complète  de  suivre  un  raisonnement.  Le  malade  ignore  le  jour  et  la  date 
du  mois.  Ses  sentiments  affectifs  sont  nuis;  tranquille  d’ordinaire,  il  est  queF 
quefois  en  proie  à  une  agitation  qui  exige  une  thérapeutique  calmante.  SouS 
l’inlluence  d’une  hallucination  qu’il  n’extériorise  pas,  il  se  jette  tout  â  coup 
son  infirmier,  qui  est  forcé  de  le  surveiller  sans  cesse  de  crainte  d’une  attaqu® 
imprévue.  Son  hérédité  nerveuse  et  psychique  est  très  chargée.  Les  experts  coD' 
cluent  que  le  malade  est  un  dégénéré  héréditaire,  qui  a  eu  trois  attaques  d’al' 
coolisme  subaigu  avec  idées  de  persécution,  qu’il  est  actuellement  dans  â® 
état  de  dépression  psychique,  période  initiale  de  la  démence,  et  qu’il  doit  êW® 
déclaré  civilement  incapable.  Bach. 


889)  Signification  des  Accès  cérébraux  transitoires  se  produisa® 
chez  des  Artério-scléreux,  par  .Iames-I).  IIeard.  Edinbury  MedicalJouruH’’ 
vol.  V,  11“  5,  p.  417-427,  novembre  1910. 


Dans  certaines  affections  (urémie,  paralysie  générale,  artério  sclérose), 
observe  des  ictus  apoplectiformcs  ou  épileptiformes  qui  ne  laissent  après  eu* 
aucun  signe  de  lésion  cérébrale.  ^ 

L’auteur  donne  quatre  observations  de  ces  faits  chez  des  artério-scléreuS 
rein  relativement  sain  et  il  en  discute  le  mécanisme  et  l’origine. 


Tiioma. 


890)  Pseudo-dischromatopsie  par  Amnésie  verbale  dans  une 
anopsie  corticale,  par  le  docteur  .1.  Ingenieros.  Archives  de  Psychiatrie 
Criminoloyie,  9'  année,  mars-avril  1910,  p.  172,  Buenos-Aires. 

En  malade  avait  été  envoyé  au  docteur  Ingenieros  avec  le  diagnostic  opht^^ 
mologiquc  suivant  : 

Aux  deux  yeux,  hémi-anopsic  homonyme  droite  incomplète.  , 

Dischromatopsie  pour  toutes  les  couleurs  dans  toute  l’étendue  du  ch»'’’ 
visuel. 

Etonné  de  cette  association  d’une  dischromatopsie  avec  une  hémi-anop*^^ 
organique,  le  docteur  Ingenieros  examina  de  nouveau  le  malade  et  trouva, 
la  méthode  de  Ilolmgren,  qu’il  distinguait  toutes  les  couleurs,  que  pour  cha^ 
couleur  toutes  les  parties  de  son  champ  visuel  étaient  normales,  mais  qu’il  a''®, 
une  amnésie  verbale  des  noms  des  couleurs,  fait  parfaitement  explicable  e  ^ 
donné  qu’il  était  également  frappé  d’une  amnésie  généralisée  à  toute  son  acli'^'. 
mentale.  Bach. 

J 
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PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


91)  Cas  complexe  d’Épilepsie  avec  Tabes  et  troubles  Mentaux 
Circulaires  combinés  à  un  Délire  systématisé,  par  Thénel.  Soc.  cli- 
de  Méd.  mentale,  21  novembre  4910.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIV.  p.  479, 
novembre  4910. 


II  s’agit  d’une  malade  âgée  de  60  ans.  Syphilis  probable  (fausse  couche  à 
18  ans). 

1"  Tabes.  Douleurs  fulgurantes  depuis  plus  de  20  ans.  Arthropathie  du  genou 
®puis  4896.  Signe  d’Argyll  Robertson,  l’as  d'ataxie.  Abolitions  des  réflexes 
'otuliens.  Hypotonie  musculaire.  11  y  a,  de  plus,  une  griffe  médiane  bilatérale 
Paraissant  remonter  à  une  fièvre  typhoïde  de  l’enfance. 

2“  Épilepsie.  Les  premières  (?)  crises  en  4  887,  à  38  ans.  Vertiges  et  attaques 
Périodiques  mensuelles.  Caractère  épileptique. 

Alternatives  circulaires  d’excitation  et  de  dépression.  Chaque  série  de  crises 
®st  suivie  d’une  période  de  dépression,  avec  anxiété  de  6  à  40  jours,  à  laquelle 
succède  une  période  d’agitation  avec  attitude  de  maniaque  raisonnant,  turbu- 
menaces,  réclamations. 

Délire  systématisé.  Depuis  des  années  la  malade  ayant,  à  tort,  cru  avoir 
®*1  à  un  héritage,  elle  en  poursuit  la  réalisation.  Elle  fait  des  erreurs  de  pér¬ 
onés,  et  réclame  cet  héritage  à  une  personne  du  service  qu’elle  prend  pour 
parent. 

L®  cas  est  intéressant  par  la  coexistence  de  plusieurs  affections  qui  paraissent 
®'®Iuer  parallèlement.  E.  F. 


*92)  Les  Amoureuses  de  Prêtres,  par  R.  Leroy  et  P.  Juquklier.  Hall,  de  la 
Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  7,  p.  242-2.49,  juillet  4910. 

^  Mm.  Leroy  et  Juquelier  présentent  deux  malades  internées  après  des  scènes 
J  alcuses  provoquées  par  leur  amour  pour  un  prêtre, 
j,  P'’®oiière  est  une  déséquilibrée  amoralc-érotomane  comparable  aux  persé- 
®es  persécutrices;  elle  aime  l’abbé  X...  depuis  son  adolescence  et  le  poursuit 
puis  vingt  ans  par  des  lettres  ou  des  déclarations  orales.  Elledésire  être  la  maî- 
^^®sse  de  1  abbé.  Elle  délire  seulement  lorsqu’elle  se  croit  aimée  de  lui  et  voit 
preuves  de  cette  affection  dans  des  regards,  des  sourires;  elle  a  interprété 
a  Ce  sens  les  moindres  propos  de  l’abbé  X...  et  aussi  certains  fragments  de 
petite  correspondance  d’un  journal  qui  ne  la  concernaient  pas;  elle  a  poussé 
mari  à  se  séparer  d’elle  pour  se  rendre  libre. 

m  préoccupation  amoureuse  persiste  malgré  que  la  malade  cherche  à  la  dis- 
.  ^uleij  car  elle  écrit  encore  à  l’abbé  en  cachette  de  l’asile  où  elle  est  internée, 
'a  seconde  malade  est  une  débile  hallucinée-mystiquc,  persécutée  et  mégalo- 
Ue,  q„j  JJ  investie  par  la  Vierge  d’une  mission  particulière.  Cette  mission 
po^^’^I®  à  tirer  des  pièges  de  la  franc-maçonnerie  l’abbé  Z...,  son  confesseur, 
l"®  lequel  elle  éprouve  depuis  quatre  ans  la  plus  vive  sympathie. 

®  sympathie  de  la  malade  pour  son  confesseur  a  nettement  un  caractère 
ï  ;  mais,  ayant  une  conduite  irréprochable,  elle  s’en  défend.  Elle  pas- 


'^mour, 

Sait 


iin  fenêtres  de  l’abbé,  lui  faisait  des  signes,  menaçait  les  ennemis 

®8inaires  du  prêtre,  et  l’internement  est  devenu  nécessaire. 

®ùs  ces  deux  cas,  le  scandale  a  été  un  événement  heureux,  car  il  a  permis 
®®ner  les  malades  avant  un  acie  plus  grave;  les  délirantes  amoureuses,  et 


soo 
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les  amoureuses  de  prêtres  en  particulier,  sont  souvent,  en  effet,  des  malades 
dangereuses,  s’irritant,. jusqu’au  meurtre  de  celui  qu’elles  aiment,  de  là  non- 
satisfaction  de  leur  passion.  E.  F. 

893)  États  Mélancoliques  avec  Idées  de  Persécution.  Origine  Tuber¬ 
culeuse.  Autopsies,  par  Henri  Damaye.  Reçue  de  Psychiatrie,  t,  XIV,  n°  6; 

p.  22G-233,  juin  1910. 

L’auteur  décrit  deux  psychoses  par  intoxication  tuberculeuse,  à  évolution 
subaiguë.  Les  deux  malades  étaient  des  mélancoliques  persécutées,  mais  chez 
la  seconde  un  léger  état  confus  se  joignait  aux  idées  délirantes. 

D’après  l’auteur,  c’est  l’intoxication  tuberculeuse  qui  a  conditionné  les  syn¬ 
dromes  mentaux  présentés  par  les  sujets;  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  1® 
forme  mentale  vésanique  soit  fonction  du  substratum  anatomo-pathologique  i 
chaque  sujet  réagit  à  l’imprégnation  toxique  selon  sa  prédisposition  indivi¬ 
duelle.  Ce  même  processus  de  méningo-encéphalite,  on  le  constate  également 
aux  nécropsies  de  confus  sans  idées  délirantes  ou  pour  des  délires  autres  qU® 
ceux  des  observations  actuelles. 

Le  cortex  et  la  méninge  réagissent  de  façon  analogue  aux  intoxications  qui 
sont  causes  des  divers  troubles  mentaux.  Si  l’intoxication  causale  vient  à  cesser 
par  amélioration  de  l’organe  infecté,  soit  spontanément,  ou  sous  l’influence 
d’une  thérapeutique  appropriée,  on  a  alors  la  rémission.  La  rémission  tempO' 
raire  ou  définitive,  partielle  ou  complète,  est  en  raison  inverse  de  l’intensité 
des  altérations  histologiques  et  de  la  virulence  des  toxines,  en  raison  directe  <1® 
la  vitalité  des  éléments  cérébraux.  Les  rémissions  peuvent  donc  se  faire  dan® 
toute  affection  mentale  d’origine  toxique,  tant  que  cette  affection  n’a  point  atteint 
la  période  démentielle,  e’est-à-dire  tant  qu’il  n’y  a  pas  destruction  irrémédiable 
des  éléments.  Chez  la  première  malade,  on  a  constaté  à  plusieurs  reprises  d® 
ces  rémissions,  soit  par  l’effet  de  la  cessation  d’une  grossesse,  soit  sous  l’inllucn®® 
de  la  médication.  E.  Feindel. 

89i)  Manie  pure  et  Manie  Confusionnelle,  par  He.vri  Damaye  (de  DailleuO,' 
Reçue  de  Psychiatrie,  t.  .VI V,  n"  9,  p.  334-339,  septembre  1910. 

La  distinction  entre  la  forme  pure  de  la  manie,  que  Régis  et  aussi  'l'rénel  ont 
définie,  et  la  forme  mêlée  d’un  certain  degré  de  confusion  semblerait  utile, 
au  point  de  vue  du  diagnostic  qu’à  celui  du  pronostic.  Il  convient  de  rejet®® 
avec  Régis  sur  la  confusion  mentale  aiguë  ou  subaiguë  ce  qui  est  «  engourdi®' 
sement  toxique  de  l’activité  psychique  supérieure  »,  «  automatisme  onirique  déb’ 
rant  ». 

11  est  intéressant  aussi  d’examiner  la  question  thérapeutique  de  ces  états, 
faut  se  souvenir  toujours,  en  présence  d’une  manie,  surtout  d’une  manie  coH' 
fuse,  chez  la  femme,  des  infections  génitales  qu’il  importe  de  traiter  immédi*' 
tement. 

Ainsi  que  l’a  montré  'l’oulouse,  le  sucre,  sous  forme  de  lait  sucré  mêlé  d'œof®’ 
est  pour  toutes  les  maniaques  un  excellent  aliment  ;  il  combat  l'épuisem®*®*' 
l’amaigrissement. 

S’il  y  a  intoxication,  et  non  simple  état  constitutionnel,  on  retirera  les  p'*'* 
grands  bénéfices  du  collargol  ou  des  iodés,  auxquels  on  ajoute  la  viande 
dés  que  les  voies  digestives  peuvent  la  supporter.  Le  nuclèinale  de  soude,  a*®* 
que  J.  Lépine  l’a  établi,  donne  également  les  résultats  les  meilleurs.  L’auteuf 
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utilisé  avantageusement,  dans  quelques  cas,  l’action  leucothérapique  du  sérum 
AntidiplUérique. 

La  manie  pure,  le  plus  souvent  assimilable  aux  délires  constitutionnels,  a 
tendance  à  l’état  chronique  ou  à  la  périodicité.  La  thérapeutique  antitoxique 
restera  donc,  vis-à-vis  d’elle,  la  plupart  du  temps  sans  effet,  La  manie  confuse 
non  traitée  peut,  comme  la  confusion  mentale  et  les  délires  confus,  passer  à  la 
chronicité,  sur  laquelle  vient  ensuite  se  greffer  peu  à  peu  la  démence. 

E,  F. 

89S)  Pression  sanguine  dans  la  Folie  Maniaque-dépressive  et  la  Dé¬ 
mence  précoce,  par  Wehek  (clinique  du  professeur  Kraepelin,  Munich).  Ar- 
ehiv  fiir  Psijchialrie,  t.  L.WIl,  fasc.  2,  1910,  p.  291  (80  p.,  nombreuses  observa¬ 
tions,  tracés). 

Les  deux  affections  sont  étudiées  par  groupe  suivant  l'état  d’agitation,  de 
/lépression,  de  stupeur  ou  de  calme.  Des  maniaques  dépressifs  présentent  à  un 
degré  plus  ou  moins  haut  une  augmentation  du  nombre  des  pulsations,  une 
élévation  de  la  tension  du  pouls,  de  la  tension  diastolique  et,  à  un  haut  degré,  de 
la  tension  systolique.  Ils  se  distinguent  essentiellement  des  déments  précoces,  qui 
.présentent  :  une  diminution  du  nombre  des  pulsations,  une  faible  tension  du 
pouls,  un  abaissement  de  la  tension  diastolique  et  systolique,  sauf  dans  un  très 
petit  nombre  de  cas. 

Tandis  que  les  différences  entre  les  déments  précoces  et  les  maniaques 
dépressifs  sont  grandes,  entre  les  maniaques  et  les  déprimés  il  n'y  a  qu’une 
différence  de  degré;  chez  les  uns  et  les  autres,  les  élévations  sont  d’un  degré 
élevé.  Chez  les  maniaques,  la  tension  vasculaire  est  en  général  moindre  (ten¬ 
sion  diastolique  plus  basse)  ;  l’augmentation  de  la  tension  du  pouls  est  aussi 
plus  rare  chez  eux.  Ces  dilTérences  s’expliquent  par  les  états  émolionnels  dilTé- 
rents  ()es  malades. 

Mais  l’identité,  au  total,  des  résultats  chez  les  maniaques  et  les  dépressifs  est 
orie  preuve  de  la  parenté  des  deux  formes  de  la  folie  maniaque  dépressive. 

M.  Tuénel. 

^9(1)  Des  états  mixtes  de  la  Psychose  Maniaque  dépressive  par  rap¬ 
port  avec  la  pathogénie  de  cette  affection,  par  Sehge  Soukiianofe.  ^s- 
^ernblée  scientifique  des  médecins  de  l’asile  psychiatrique  Novoznamenskaia  à  Sainl- 
t^élersbourg,  3  juin  -1910. 

L  auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  six  étals  mixtes  dans  la  psychose  ma- 
•^'àque  dépressive.  A  son  avis,  cette  maladie  dépendrait  d’une  anomalie  d’inner- 
^ation  des  vasomoteurs  cérébraux,  anomalie  qui  serait  elle-même  la  consé¬ 
quence  de  l’insuffisance  du  centre  nerveux  correspondant. 

Serge  Soukhanofe. 


THÉRAPEUTIQUE 

,^97)  L’Opération  de  Foerster  (Die  Fôrster’sche  Operation),  par  A.  Schi.esingkr, 
de  Berlin.  Neurol.  Centr.,  16  septembre  i910,  p.  970-979. 

.  L  auteur,  dans  une  revue  générale  sur  l’opération  de  Fôrster,  en  précise  les 
'^uications  et  expose  les  résultats  qui  ont  été  obtenus  jusqu’à  ce  jour  par  les 
revue  neurologique.  35 
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nombreux  opérateurs  qui  l’ont  pratiquée.  Il  discute  la  réalité  des  complications 
qui  ont  été  signalées  (atropliie  musculaire,  retour  des  phénomènes  spasmo¬ 
diques,  aggravation  des  troubles  nerveux),  et  rapporte  à  des  fautes  techniques 
celles  qui  sont  certaines. 

Un  historique  des  opérations  pratiquées  sur  les  racines  postérieures  termine 
l’article.  A.  Iïarrê. 

898)  Techniques  chirurgicales,  suites  opératoires  et  résultats  de  la 
Trépanation  décompressive  dans  le  Syndrome  d’hypertension 
intra-rachidienne,  par  Louis  Poisson.  Thèse  de  Paris,  n"  19,  1910  (1:^5  p.)» 
irnp.  Birochô  ei  IJautais,  Nantes,  1910. 

Les  services  f[ue  rend  la  craniectomie  décompressivc  l’emporte  notablement 
sur  les  dangers  qu’elle  fait  courir.  Cette  conclusion  de  M.  Babinski  doit  être 
consolidée  si,  de  l’étude  des  techniques  chirurgicales  actuelles,  se  dégage  cette 
impression  que  les  dangers  auxquels  elles  exposent  sont  relativement  faibles. 
Si  on  tient  compte  des  difficultés  opératoires  considérables  que  le  chirurgien 
doit  surmonter,  les  succès  enregistrés  représentent  à  coup  sûr  une  proportion 
éloquente. 

Dans  les  succès  remportés  par  la  craniectomie,  il  y  a  une  question  de  tech¬ 
nique  qui  joue  un  rôle  essentiel,  et  l’expérience  personnelle  du  chirurgien  amé¬ 
liore  grandement  le  pronostic  de  l’opération.  On  ne  saurait  donc  trop  étudier 
cette  question  de  technique,  pour  se  mettre  en  mesure  de  tirer  de  la  trépanation 
décompressive  tous  les  avantages  qu’elle  est  capable  de  fournir. 

Ceci  posé  en  principe,  on  peut  conclure  que  les  avantages  que  peut  fournir  la 
trépanation  décompressive  sont  indiscutables  ;  il  faut  trépaner  tout  malade  pré¬ 
sentant  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  chez  lequel  les  symptômes 
s’accusent;  il  faut  trépaner  selon  la  technique  qui  semble  la  plus  facile,  la  plus 
rapide  et  devoir  entraîner  le  moindre  choc.  La  technique  actuelle  suivie  par  de 
Martel  semble  particulièrement  recommandable  en  ce  qu’elle  emprunte  à  toutes 
les  autres  techniques  nombre  de  petits  détails  opératoires  dont  on  ne  saurait 
contester  l’iinportance. 

Ln  tout  cas,  il  faut  trépaner  de  façon  précoce  avant  diminution  trop  consi¬ 
dérable  de  l’acuité  visuelle;  il  ne  faut  trépaner  au  niveau  du  siège  présumé 
de  la  tumeur  que  s’il  y  a  une  indication  spéciale,  sinon  on  trépanera  toujours  au 
niveau  d’une  zone  muette.  E.  Ekindel. 

899)  Procédé  d’Hypophysectomie  par  une  voie  nouvelle,  par  F.  Bu- 

RANTi:.  Accndeiiiia  medica  di  Roiua,  19  avril  1910.  U  Policlinim  (sn.  prat.),  fasc.léO. 
P  fWO,  10  mai  1910. 

L’auteur  présente  une  acromégale  typique  qu’il  se  propose  d’opérer  et  ü 
décrit  le  procédé  par  voie  buccale  qu’il  a  imaginé;  la  brèche  palato-pharyngée 
(]ui  permet  d’atteindre  le  sinus  sphènoidal  est  très  courte  et  la  direction  verti¬ 
cale  de  la  voie  est  de  nature  à  permettre  un  facile  écoulement  des  liquides. 

F.  De  LENI. 

900)  Extraction  d’une  Balle  de  revolver  mobile  dans  le  Liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  lombaire,  par  Tui-eier.  UuUelin  de  l'Académie  de  médecine) 
t.  L.MIl,  p.  U<.),  0  Juin  1910. 

Il  s’agit  d’un  projectile  assez  volumineux  habitant  le  canal  rachidien,  et  qû* 
s’y  mouvait  au  contact  de  la  moelle  dans  une  étendue  si  considérable  qu 
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la  ^  toute  exploration  au  niveau  du  point  où  la  radiographie  prise  dans 

inf  *  ’^^tion  verticale  le  faisait  constamment  retrouver.  Après  deux  tentatives 
^  juctueuses,  la  malâde  fut  endormie  dans  une  position  demi-assise  et  le  chi- 
•trof^”’  ''oi®  suivie  dans  les  deux  premières  opérations, 

•Sacré^  tendance  à  descendre  dans  le  canal 

bien,' les  douleurs  disparurent  et  la  malade  put  quitter 
corn  ■  P®“‘’  singulier,  c’est  que  la  mobilité  d’un 

PS  etranger  dans  une  plaie  d’arme  à  feu  du  rachis  s’est  déjà  rencontrée  en 
sieurs  circonstances. 

a  présente  observation  a  été  l’objet  d’un  rapport  de  M.  Lucas-Champion- 
)  qui,  devant  l’Académie,  a  insisté  sur  son  importance. 

E.  Feindel. 


linfn  opératoire  dans  un  cas  de  compression  de  la 

Pa??  r  au  cours  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  par 

e  büiBAL  (de  lleziers).  Revue  de  Chirurgie,  n“  10,  p.  813-830,  10  octobre  1910. 

médullaires  ont  été  très  rarement  constatées  dans  la  neuro- 
“Jalose  généralisée. 

^^^ans  le  cas  de  l’auteur,  il  y  avait  de  très  nombreuses  tumeurs 'des  nerfs  et 
grosse  tumeur  ayant  aplati  et  repoussé  à  gauche  la  moelle  cervicale  infé- 
leur  '  **  résulté  une  parésie  du  membre  supérieur  gauche,  avec  dou- 

rieurs*^'^  trophiques,  et  une  paraplégie  complète  des  deux  membres  infé- 

Tiioma. 

'^Cht ^  Paraplégie  par  Compression  de  la  Moelle  et  son  traitement 

«ioi,  ,  ï’/'e  Journal  of  the  American  medical  Associa- 

vol,  |,v.  II”  17,  p.  1.134-1138,  22  octobre  1910. 

combien  le  diagnostic  de  la  cause  de  compression  est  parfois 
interv*^  basant  sur  un  certain  nombre  d’observations,  il  montre  qu’une 
tissu  n  ablation  d’une  quantité  minime  de 

aeoplasique,  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur  comprimant  la  moelle.  ‘ 

Thoma. 

<ie  04  Pachi-anesthésie  générale,  par  Tu.  Jonnesco  (de  Bucarest).  Bulletin 
■4  médecine,  an  L.KllI  et  LXIV,  p.  170  et  101,  12  octobre  1909  et 

'’uobre  1910, 

exposait  à  l’Académie  la  technique  de  la  rachi-anes- 
iiaire  ,F1’®''1T^®®  P'i®  ponction  dorsale  supérieure  et  par  ponction  dorso-lom- 
nécessité  de  se  servir  de  solutions  d’une  composition  bien 
éevgj^j  exprimait  la  conviction  absolue  de  voir  la  rachi-anesthésie 

’'®'Ppel''  '■  d’anesthésie  de  l’avenir.  Un  an  plus  tard,  .lonnesco  est  venu 

’'^®'iltaT  .'"’^^e-^témie  les  points  principaux  de  sa  méthode  et  en  a  fourni  les 
'''“■«tes  ®4atistique  comprend  environ  3  000  anesthésies,  dont  près  de  500 
Peu  ni  •  résultats  personnels  ont  été  excellents  ;  la  statistique  globale  est  un 
‘le  mort  dus  à  la  toxicité  des 
ont  *  employées.  L’auteur  s’attache  à  réfuter  les  objections 

con  ^  °  ®®P*®os®ment  opposées  à'sa  méthode,  et  il  termine  en  exprimant 
établie  que  jamais,  que  la  rachi-anesthésie  lui  semble 
®  «•  remplacer  bientôt  l’anesthésie  par  inhalation.  E.  Feindel. 
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904)  Anesthésie  spinale,  par  Freeman  Allen  (Boston).  Boston  Medical  aid 

Surgical  Journal,  vol.  CLXIII,  n“  12,  p.  715,  10  novembre  1910, 

L’auteur  expose  les  indications  de  la  rachi-anesthésie,  sa  technique  et  le* 
résultats  qu’elle  donne,  ainsi  que  les  inconvénients  qui  peuvent  en  résulter.  0  ® 
vu,  chez  un  artério-sclérotique,  une  paralysie  de  la  jambe  qui  dura  2  mois;  mai® 
comme  cet  homme  avait  eu  deux  fois  de  petites  hémiplégies,  il  n’est  pas  certain 
que  la  rachi-anesthésie  ait  déterminé  la  paralysie  en  question  d’un  membr® 
inférieur.  Thoma. 

905)  Dix-huit  cas  d’ Analgésie  spinale  à  la  Stovaïne-Strychnine  avec 
6  cas  de  Ponction  dorsale  supérieure,  par  Lawrie  Mac  Gavin  (d® 
Londres).  British  Medical  Journal,  n“  2594,  p.  733-736,  17  septembre  1910. 

Dans  l’ensemble,  les  résultats  ont  été  décevants. 

Les  quatre  succès  de  la  ponction  élevée  ont  montré  que  celle-ci  est  possible.' 
mais  les  deux  insuccès  prouvent  que  la  méthode  est  imparfaite,  dangereuse  fl 
incapable  de  se  substituer  à  l’anesthésie  générale. 

En  ce  qui  concerne  le  mélange  stovaïne-strychnine,  employé  en  ponctie® 
lombaire,  il  s’est  montré  nettement  inférieur  à  la  stovaïne  seule. 

Thoma. 

906)  La  valeur  diagnostique  et  thérapeutique  de  la  Ponction  1°®®' 
baire,  par  Léon  Louria  (Brooklyn).  Medical  Record,  n»  2088,  p.  849,  12»®' 
vembre  1910. 

L’auteur  fait  ressortir  les  avantages  de  la  ponction  lombaire,  opération 
que  tout  praticien  doit  être  à  même  de  pratiquer  lorsqu’il  soupçonne  la  natu^® 
méningitique  des  accidents  présentés  par  le  malade.  Thoma. 
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j'OWmuiMcahott*  el  présentations. 

■  M.  Marc  Lanüolt,  Paralysie  do  l’élévation  volontaire  des  yeux  et  des  paupières  a.„v. 
conservation  de  l’élévation  automatico-réllexe.  —  II.  MM.  Sicard  et  Marcel  Bloch, 


Maux 


perforants  «  idiopathiques». —  111.  MM.  Sicard  et  Marcel  Bloch,  Bispasme  facial. 


(Discussion  :  M.  Henry  Meige.)  —  IV.  M.  Sicard,  Essai  de  traitementde i’hémispasme 
®cial  par  l’anastomose  spino-faciale.  (Discussion  :  MM.  Meige,  André-Thomas,  Deje- 
RJNE.)  _  V.  M.  A.  Souques,  Inversion  du  réflexe  tendineux  du  triceps  brachial,  dans 
h  *P*^6*o  associée  au  tabes.  —  VI.  M.  A.  Souques,  Hémorragie  cérébrale  récente 
loyers  multiples.  (Discussion  :  M.  Dufour.)  —  VH.  M.  et  Mme  Long,  Sur  l’état  de  la 
ontraclure  et  sur  les  troubles  de  la  motilité  volontaire  dans  la  maladie  de  Littie. 
^‘®p08sion  ;  MM.  André-Thomas,  Meige,  Barré,  Dufour.)  —  VllI.  M.  Armand-Delille, 
,  ébilité  motrice  congénitale  pure,  sans  débilité  psychique,  chez  un  hémiplégique 
X  M*^'**'  ~  ®*OLTiER  et  André  Buquet,  La  mâchoire  à  clignements.  — 

•  MM.  Thomas  et  A.  Barré,  Influence  heureuse  du  traitement  mercuriel  surl’arthro- 
Pathie  des  tabétiques.  (Discussion  :  MM.  Lhermitte,  Dufour.)  —  XL  MM.  Barinski,  Ciiar- 
entier  et  Delhiîrm,  Radiotbérapie  de  la  sciatique.  (Discussion  :  MM.  Lhermitte, 
OSE.)  — XH.  MM.  Baudouin  et  Français,  Étude  dynamomélrique  de  quelques  groupes 
osculaires  chez  les  hémiplégiques.  (Discussion  :  M.  Dejerine.) 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

^  Paralysie  de  l’Élévation  volontaire  des  Yeux  et  des  Paupières, 
®Vec  conservation  de  l’élévation  automatico-réflexe,  par  M.  Marc 
anüolt.  (Présentation  de  malade.) 

Il  s  agit  d’un  homme  de  48  ans,  marié  depuis  19  ans.  Il  est  sans  enfant,  car, 
^  suite  d'une  fausse  couche  avec  complications,  survenue  chez  sa  femme  tout  au 
ht  de  son  mariage,  il  s’est  efforcé  d’éviter  le  retour  de  pareils  accidents.  Lui- 
(1  loujours  bien  porté  jusqu’à  21  ans,  date  de  son  infection  syphilitique. 

deV^^  pendant  7  à  8  ans.  Il  se  marie  alors  et  cesse  de  se  traiter.  Au  bout 

.  0  ans  apparaît  une  manifestation  cutanée.  Il  se  traite  pendant  deux  mois,  et, 

jj  il  n’a  pas  eu  de  mercure.  En  somme,  pendant  les  19  dernières  années, 
dit^  ^  traité  que  deux  mois,  il  y  a  9  ans.  Il  a  été  blanc  à  35  ans,  mais  il  nous 
Tue  son  père  a  également  blanchi  de  très  bonne  heure. 

.  U  28  janvier  1911,  en  rentrant  le  soir,  au  moment  de  se  mettre  à  son 
il  P*'*®  papillotements,  de  vertige,  de  mal  de  tête;  il  voit  double; 

1,  ®  ni  lire,  ni  écrire.  Ses  jambes  fléchissent.  Il  va  se  coucher.  Une  demi- 
^•Pi’ès,  environ,  il  est  pris  d’jin  vomissement  non  alimentaire,  sans  nau- 
croit  à  un  commencement  dé  grippe,  malgré  l’absence  de  lièvre,  et  ne  se 
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soigne  pas  autrement.  Pendant  4  à  5  ioürs  il  a 
il  dit. 

Depuis  ce  temps,  il  a  repris  ses  occupations  de  voyageur  de  commerce  Mais, 
dans  les  premières  semaines,  il  avait  un  fort  vertige  quand  il  descendait 
un  escalier  ou  qu’il  voulait  regarder  à  ses  pieds.  Actuellement,  c’est,  dit-il,  quand 
il  renverse  la  tète  en  arrière  qu’il  est  pris  de  vertige;  en  réalité,  quand  il  ren¬ 
verse  la  tete  en  fixant  un  objet,  il  n’éprouve  rien  et  n’est  gêné  que  quand  il  veut 
elever  le  regard. 

Examen  actuel.  —  Réflexes  rotuliens  plutôt  un  peu  vifs,  ainsi  que  les  autres 
reflexes  tendineux.  Plantaire  en  flexion.  Motilité  et  sensibilité  en  apparence  nor¬ 
males.  Du  côté  des  yeux,  pupilles  égales,  à  réflexes  normaux.  Fond  d’yeux  nor¬ 
maux.  Vision  normale  avec  un  peu  de  myopie.  11  existe  de  la  diplopie  en  hau¬ 
teur  et  homonyme,  sans  caractères  très  définis. 

L’examen  de  la  motilité  oculaire  est  très  intéressant.  Alors  que  les  mouve¬ 
ments  dans  la  latéralité  se  font  sans  difficulté,  ainsi  que  l’abaissement  du  regard 
et  la  convergence,  lorsque  l’on  demande  au  malade  de  regarder  en  haut,  on  le 
voi  contracter  son  frontal,  élever  le  sourcil,  mais  sans  que  ses  yeux  puissent 
quitter  le  plan  horizontal.  Quand  au  contraire  on  fait  fixer  le  doigt  et  que  l’on 
eve  ce  ©s  jeux  le  suivent  sans  difficulté.  De  même,  quand  le  mala<^® 

fixe  un  objet  devant  lui,  il  peut,  sans  le  quitter  des  jeux,  baisser  la  tête  ;  il  peu* 
encore  regarder  à  ses  pieds,  mais  ne  peut  plus  remonter  à  l’objet  (lu’il  fixait  un 
moment  avant.  ■'  * 

v^Mesurées  au  périmètre,  les  excursions  des  deux  yeux  donnent  les  chiflres  sui- 

Vers  la  droite,  49  à  50  degrés; 

Vers  la  gauche,  50  à  52  degrés; 

Vers  le  bas,  35  degrés; 

Vers  le  haut,  0  degré  si  l’on  met  en  jeu  la  volonté,  et  35  degrés  si  l’on  élève 
un  objet  devant  les  yeux. 

Mon  confrère  et  ami  Cantonnet  a  présenté  ici  même,  en  1907,  un  cas  très  ana¬ 
logue,  en  son  nom  et  au  mien.  11  s’agissait  d’un  artério-sclèreux  notablement 
plus  âge  que  mon  malade  actuel.  M.  le  professeur  Ballet  et  ses  élèves,  Dreyfu» 
Rose  et  laguet,  ont  signalé  des  cas  du  même  genre,  où  la  lésion  siégeait  au- 
dessus  des  centres  de  coordination.  .le  serais  très  heureux  d’avoir  leur  avi« 
sur  mon  observation  actuelle,  qui  est,  je  crois,  la  sixième. 

J  ai  institué,  dès  que  j’ai  vu  le  malade,  un  traitement  mixte  actif 


Il  Maux  perforants  «  idiopathiques  »,  par  MM.  .Sicard  et  Maucul  Bloc»’ 
(Présentation  de  malade.) 

Voici  un  nouveau  cas  de  mal  perforant  plantaire  symétrique  et  latéral 
évoluant  depuis  prés  de  2  ans  chez  un  homme  de  57  ans,  sans  que  l’on  puisse 
retrouver  chez  ce  malade  aucun  des  symptômes  classiques  du  tabes  ni  aucune 
des  autres  causes  invoquées  d’ordinaire  dans  la  genèse  de  ce  syndrome  dystmv 
phique.  n  existe  chez  W...  ni  glycosurie,  ni  alcoolisme,  ni  syringomyélie,  0’ 
lepre  etc.  A  part  deux  fausses  couches  notées  chez  sa  femme,  l’enquêt« 
syphilitique  n  a  donné  aucun  résultat.  Notamment,  le  Wassermann  sanguin 
et^cytoVg^iqur**^^  céphalo-rachidien  est  normal  dans  sa  composition  chimiq“® 

Cliniquement,  les  maux  perforants  plantaires  siègent  au  niveau  de  la  regiof! 
mctatarso-phalangienne  des  gros  orteils,  celui  de  droite  ayant  entraîné  un® 
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réaction  osseuse,  comme  en  témoigne  la  radiographie.  Ce  gros  orteil  droit  est 
très  hypertrophié  et  à  certains  moments  suppure  par  une  fistulette  inférieure. 
Tout  autour,  on  note  une  zone  anesthésique  à  tous  les  modes  sans  dissociation 
*te  la  sensibilité.  Cette  zone  anesthésique  reste  localisée  dans  un  rayon  périmé- 
trique  de  quelques  centimètres  seulement.  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis, 
t^t  c  est  tout.  Pas  de  perturbation  de  la  réflectivité  rotulienne,  pas  de  douleurs 
*lans  les  membres  inférieurs,  pas  de  troubles  vésicaux,  pas  de  crises  gastriques, 
pas  de  Romberg,  pas  d’Argyll  ;  inégalité  pupillaire  et  déformation  pupillaire 
ëaucbe  à  la  suite  d’un  traumatisme  grave  ancien  de  la  cornée,  mais  l’œil  droit 
tout  à  fait  normal,  pupille  et  papille  (examen  du  docteur  Galezowski). 

Ce  cas  est  à  rapprocher  des  deux  autres  malades  dont  nous  avons  rappelé 
^®jà  l’observation  {Revue  neiiroloijique,  n”  21,  1910),  à  rapprocher  également 
cas  dont  a  parlé  M.  Pierre  Marie  et  du  malade  présenté,  à  la  séance  du 
décembre  1910,  par  M.  Barré. 

Mm.  Babinski,  Barré  et  P’iandin  ont  attiré  l’attention  sur  les  artbropathies  à 
ype  labétique,  sans  tabes,  évoluant  chez  des  syphilitiques.  Nous  pensons  qu’en 
®ce  de  ces  dystrophies  articulaires  spéciales,  mises  en  lumière  par  ces  auteurs, 
y  a  place  pour  le  syndrome  dystrophique  connu  sous  le  nom  de  «  mal  perfo- 
î’ant  »,  à  propos  duquel  peut  s’élever  la  même  discussion  nosologique. 

Bispasme  Facial,  par  MM.  Sicard  et  Marcel  Bloch.  (Présentation  de 
malade.) 


Nous  vous  présentons  un  homme  de  83  ans,  chez  lequel  a  débuté,  il  y  a  près 
®  deux  ans,  un  hémispasme  facial  gauche  du  type  essentiel  à  symptomatologie 
^  assique.  Ce  qui  fait  la  particularité  de  ce  cas,  c’est  qu’il  y  a  six  mois  environ, 
étnifaeg  droite  s’est  prise  à  son  tour,  et  actuellement  on  note  l’évolution  d’un 
j^’spasme.  7'antôt  le  clonisme  débute  à  droite,  tantôt  à  gauche.  Parfois  une  hémi- 
seule  est  secouée,  l’autre  restant  indemne;  ou  inversement,  à  l’hémi- 
^Pasme  droit  succède  immédialemenl  l’hémispasme  gauche.  Les  crises  gauches 
®ont  très  fréquentes.  Les  crises  droites  le  sont  moins.  Leur  apparition,  du  reste, 
plus  récente. 

J  ^  une  et  l’autre  moitié  de  la  face  ont  été  prises  au  début  dans  le  domaine  du 
*‘‘^>al  supérieur  seulement. 


fist  une  modalité  d’envahissement  que  nous  n’avons  jamais  trouvée  en  défaut 
®ns  les  17  cas  d’hémispasme  facial  essentiel  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer. 
Ce  double  syndrome  moteur  (bispasme  facial)  que  nous  signalons  est  d’une 
Scande  rareté. 

J  avons  eu  déjà  l’occasion  d’en  montrer  un  premier  cas  à  la  Société, 

juillet  1910  (Revue  neurologique,  n“14,  1910),  et  M.  Meige,  à  ce  propos, 
^a  place  nosologique  qu’il  convient  d’assigner  à  certaines  convulsions 


•  Henry  Mekje.  —  Dans  les  spasmes  faciaux  qui  frappent  les  deux  moitiés 
Visage,  j’ai  ditencfretqu’ily  alieude  distinguer  plusieurs  types  cliniques  (1)  : 

abord  le  bispame  facial,  rarissime,  dont  M.  Sicard  a  présenté  ici  un  si 
^^fixemple  l’an  dernier  ; 

jjj  •!'.*.*’  ^  hémispasme  qu’on  peut  appeler  d  bascule,  localisé  d’abord  à  une 
•a  de  la  face,  disparaissant  po*ir  reparaître  ultérieurement  du  côté  opposé; 
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Ensuite  les  cas  où  les  contractions  spasmodiques,  unilatérales  d’abord,  tendent 
à  se  généraliser  à  toute  la  face.  M.  JolTroy  et  nous-même  avons  signalé  ce  fait, 
assez  fréquent  lorsque  la  crise  convulsive  atteint  une  grande  intensité  ; 

Enfin,  une  dernière  variété  sur  laquelle  j’ai  attiré  l’attention  :  forme  bilatérale 
et  médiane  du  spasme  facial,  nettement  distincte  des  précédentes. 

En  dernier  lieu,  je  tiens  à  faire  observer  que  les  spasmes  faciaux  peuvent 
être  localisés  sur  les  différents  muscles  innervés  par  le  nerf  facial.  Il  existe  des 
blépharospasmes,  strictement  limités  à  l’orbiculaire  des  paupières,  sans  partici¬ 
pation  des  zj'gomatiques.  J’ai  rapporté  ici  même  un  cas  de  génio-spasme,  où  les 
muscles  du  menton,  d’un  seul  côté,  étaient  seuls  animés  de  contractions 
spasmodiques.  11  semble  donc  bien  démontré  cliniquement  que  l’épine  irritative 
qaii  provoque  le  phénomène  convulsif  peut  agir,  tantôt  sur  le  nerf  facial  tout 
entier,  tantôt  sur  un  seul  de  ses  filets  de  distribution. 

Dans  la  majorité  des  cas,  l’origine  périphérique  des  accidents  convulsifs  ne 
parait  pas  douteuse;  mais  il  n’est  pas  certain  que  la  lésion  irritative  siège  tou¬ 
jours  sur  le  nerf  facial;  il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  elle  porte  sur  son 
nojau  d’origine. 

IV.  Essai  de  Traitement  de  l’Hémispasme  Facial  par  l’Anastomose 
Spino-faciale,  par  M.  Sicard.  (Présentation  de  malade.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso,  comme  mémoire  original,  dans 
un  prochain  numéro  de  la  llevue  neurologique .) 

M.  AMjiiÉ-’rHo.MAs.  —  On  peut  se  demander  si,  chez  la  malade  présentée  pa'’ 
M.  Sicard,  le  retour  du  spasme  n’est  pas  dû  à  la  régénération  du  bout  central  du 
nerf  facial.  L’absence  de  toute  contraction  associée  des  muscles  innervés  pai' 
le  facial  à  l’occasion  des  contractions  des  muscles  innervés  par  le  spinal,  de 
même  que  la  persistance  de  la  paralysie  faciale,  démontrent  que  l’anastomose 
spino-faciale  n’a  pas  réussi,  et  viennent  à  l’appui  de  cette  hypothèse.  Peut-être 
pourrait-on  résoudre  la  question  en  pratiquant  un  examen  électrique  très  minu¬ 
tieux. 

Il  n’est  pas  douteux  que,  suivant  l’opinion  exprimée  par  M.  Babinski,  l’hémi- 
spasme  no  reconnaisse  pour  origine  une  lésion  périphérique  du  nerf  facial» 
sur  un  point  quelconque  de  son  trajet,  depuis  son  noyau  d’origine  jusqu’à  sa 
terminaison.  En  ce  qui  concerne  l’hémisposme  secondaire,  c’est-à-dire  celui  qui 
s’installe  dans  la  convalescence  de  la  paralysie,  j’ai  démontré  ici  môme,  il  y  u 
quelques  années  (llevue  neurologique,  30  décembre  1007),  en  m’appuyant  sur  le® 
résultats  de  deux  observations  suivies  d’autopsie  et  d’examen  histologique,  qu’il 
peut  s’expliquer  par  l’existence  d’un  névrome  de  régénération  sur  le  trajet  du 
facial . 

Dans  l’uiic  des  observations  auxquelles  je  viens  de  faire  allusion,  il  s’agü 
d’une  femme  âgée  de  72  ans,  atteinte  de  paralysie  faciale  droite,  vraisemblu' 
Wement  depuis  une  douzaine  d’années.  Lorsque  je  l’ai  examinée,  3  ou  4  jours 
avant  sa  mort,  la  paralysie  faciale  n’était  pas  totale,  la  malade  pouvait  exécuter 
quelques  pelits  mouvements.  Malgré  cela,  l’occlusion  palpébrale  était  très  incorti' 
plète  et  la  bouche  était  nettement  déviée  du  côté  gauche  :  le  pli  nasogénien  était 
abaissé,  la  malade  ne  pouvait  ni  sifder,  ni  soufller.  Les  rides  du  front  élaieut 
disparues.  Par  intervalles,  il  existait  des  contractures  spasmodiques  dans  l’orbi' 
culaire  des  paupières,  dans  l’orbiculaire  des  lèvres  et  dans  les  zygomatiqu®®’ 
dans  les  muscles  peauciers  ;  ces  contractions  étaient  rigoureusement  syU' 
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''hrones.  La  figure  prenait  du  côté  droit  un  aspect  grimaçant  et  les  traits  se 
•léviaient  légèrement  du  même  côté  (contractions  déformantes).  Le  retour  des 
Contractions  était  facilement  provoqué  par  le  clignement  des  yeux  ou  bien 
encore  par  les  efforts  que  faisait  la  malade  pour  parler.  A  l’autopsie,  il  existait 
“n  névrome  de  régénération,  au  niveau  du  premier  coude  du  facial,  dans  l’a- 
^neduc  de  1-allope  ;  et  l’examen  systématique  du  nerf  a  démontré  la  présence 
e  fibres  de  régénération  jusque  dans  les  rameaux  terminaux.  C’est  vraisem- 
nfilement  la  compression  du  nerf  par  le  névrome  qui  fut  la  cause  de  l’hémi- 
%sme  facial  :  d’ailleurs,  on  a  publié  des  cas  d’bémispasme  facial  symplo- 
^ntique  dus  à  la  compression  exercée  par  une  tumeur  en  un  point  quelconque 
n  trajet  du  nerf  (les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  par  exemple). 

"te  ferai  encore  remarquer  que,  dans  la  plupart  des  cas  d’hémispasme  facial 
Pciinitif,  il  existe  un  léger  degré  de  paralysie,  et  l’examen  électrique  du  nerf 
l'^^le  ordinairement  des  modifications  (Habinski,  André-Thomas  et  Hieder). 
ans  ces  cas,  on  est  amené  à  supposer  que  l’hémispasme  et  la  paralysie  faciale 
^  Cvent  d’une  même  cause,  et  qu’il  existe  sur  le  trajet  du  nerf,  ou  peut-être 
C'ks  le  voisinage  de  son  noyau  d’origine,  une  lésion  surtout  irritative  etparticl- 
Chieni  destructive. 

*^ans  la  très  grande  majorité  des  cas,  l’iiémispasme  débute  par  l’orbiculaire 
paupières;  mais,  contrairement  à  l’opinion  exprimée  par  M.  Sicard,  ce  n’est 
1^®  une  règle  absolue  :  M.  Meige  vient  de  nous  dire  qu’il  a  vu  des  malades  chez 
^®®fiuels  le  début  se  faisait  par  d’autres  muscles.  J'ai  eu  l’occasion  d’observer 
malade  chez  laquelle  le  spasme  était  partiel  et  épargnait  l’orbiculaire  des 
Voici  cette  observation  en  quelques  mots  ;  il  s’agit  d’une  femme  âgée 
dans  les  antécédents  de  laquelle  on  ne  trouve  aucun  incident  digne 
têt  ®’8nalé.  La  maladie  aurait  débuté  brusquement  par  un  violent  mat  de 
d’épistaxis  et  de  gonllcment  de  la  face;  aussitôt,  'dit-elle,  la  face  se 
déformée  du  côté  gauche;  au  début,  il  y  aurait  eu  également  quelque 
dans  l’œil  droit,  mais  cela  n’a  pas  persisté.  Ce  spasme  est  intermittent  : 
Cesse  parfois  pendant  plusieurs  jours  et  devient  plus  intense  pendant  la 
.  ^®de  menstruelle.  11  est  unilatéral  et  se  localise  exclusivement  dans  le  rele- 
la  lèvre  et  de  l’aile  du  nez,  l’orbiculaire  des  lèvres,  les  zygomatiques, 
ç  '^’^acles  du  menton.  Je  n’ai  jamais  vu  l’orhiculaire  palpébral  entrer  en 
for  Il  présente  les  caractères  de  l’hémispasme  périphérique;  il  est  dé- 

jj  '*'ant  (accentuation  du  pli  nasogénicn  et  déviation  du  nez  vers  la  gauche); 
précédé,  inconslamment  il  est  vrai,  par  des  contractions  parcellaires;  il 
pas  de  paralysie  faciale,  mais  l’excitabilité  galvanique  et  faradique  du 
..®lal  est  plus  "forte  à  gauche;  par  contre,  l’excitabilité  des  muscles  qui 
**^'P®'il'  au  spasme  est  moins  forte  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  11 
trg;**'®')!®  d’intensité  et  de  fréquence  après  les  excitations  faradiques;  au  con- 
a’atténue  et  disparait  après  le  passage  des  courants  galvaniques.  Aucune 
fies  ‘fi®  l’ouïe,  pas  de  troubles  vaso-moteurs.  Sensibilité  intacte.  L  examen 

no  révéle  qu’une  diminution  du  réflexe  olécranien  et  du  réflexe 
Part’  ^  Sauche,  une  légère  hypotonie  du  coude  gauche,  et  c’est  tout.  La 
fiUe  de  muscles  innervés  par  les  deux  branches  du  facial  laisse  supposer 

bif^  initiale  siège  sur  le  trajet  du  nerf  facial,  entre  son  origine  et 

D  en  deux  branches  terminales. 

'fi  ''•utres  cas  d’hémispasme  partiel,  il  faut  chercher  la  cause  de  la  ma- 
Siojj  fi®  trajet  du  nerf,  mais  s^ir  les  rameaux  terminaux.  J’ai  eu  l’occa- 

observer,  en  1907,  une  malade  {la  Clinique,  11  octobre  1907)  qui  souf- 
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frait  depuis  plusieurs  années  de  névralgie  faciale  extrêmement  vive  et  qui  fu* 
traitée,  en  1901,  par  des  injections  sous-cutanées  profondes  d’antipjrine  et  d® 
cocaïne  sur  les  trajets  douloureux.  Elle  était  atteinte  d’un  spasme  très  léger  d? 
l’orbiculaire  des  paupières,  des  muscles  zygomatiques  et  de  l’élévateur  de  1'»''® 
du  nez  ;  toutes  les  contractions,  spontanées,  réflexes,  ou  commandées  de  l'®’’* 
biculaire  palpébral,  s’accompagnaient  de  contractions  exactement  synchrone® 
des  muscles  zygomatiques  et  de  l’élévateur.  Or,  cette  malade  se  rappelait  très 
bien  que,  immédiatement  après  les  injections,  l’occlusion  de  l’œil  se  faisait  inco®' 
plètement  :  le  spasme  palpébral  avait  donc  été  précédé  d’une  paralt)’sie  très 
légère,  et  il  est  à  peu  prés  certain  que  les  injections  en  ont  été  la  cause  en  pr®' 
duisant  une  névrite.  Mais  elles  ont  eu  aussi  pour  conséquence- de  laisser  un  tiss® 
de  cicatrice,  car  la  peau  glisse  moins  facilement  sur  les  plans  sous-jacents,  s* 
c’est  sans  doute  ce  tissu  cicatriciel  qui  irrite  les  libres  restées  saines  ou  régé¬ 
nérées. 


facial  est  évident® 
et 


M.  Dejerine.  —  La  nature  périphérique  de  l’hémispa: 
dans  beaucoup  de  cas,  en  particulier  dans  ceux  où  l’hémispasme  succède  — 
le  cas  est  assez  fréquent  —  à  une  paralysie  faciale  périphérique  guérie.  1®*’ 
est  évident  qu’on  ne  saurait  songer  à  une  irritation  de  cause  centrale. 


Inversion  du  Réflexe  tendineux  du  Triceps  Brachial  dans  1’^^' 
miplégie  associée  au  Tabes,  par  M.  A.  Sououes. 

Quand  on  percute,  chez  un  sujet  normal,  le  tendon  du  triceps  brachial  n®' 
dessus  de  l’olécrane,  on  provoque  un  mouvement  d’extension  de  l’avant-b®®* 
sur  le  bras  ;  la  même  percussion,  chez  un  hémiplégique,  produit  le  même 
vement,  plus  ou  moins  exagéré.  Il  importe  de  ne  percuter  ni  l’épicondyl®’ 
l’épitrochlée. 

J’ai  observé  que,  dans  l’hémiplégie  organi(iue  associée  au  tabes,  il  n’®'’,  ^ 
pas  ainsi.  La  percussion  du  tendon  du  triceps  détermine,  du  côté  paraly®® 
parfois  du  côté  opposé),  un  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras  siir  le 
c’est-à-dire  une  inversion  du  réflexe  tricipital.  J’ai  observé  ce  phénomène  d»® 
quatre  cas  d’association  tabéto-hémiplégique  que  j’ai  eu  l’occasion  d’exarni®®'^] 
Et  je  le  considère  comme  intimement  lié  à  la  dégénéralion  du  faisceau  pî®* 
inidal.  Dans  ces  quatre  cas,  en  effet,  il  coexistait  avec  le  signe  de  Babinski' 

Dans  cette  association  morbide,  tantôt  le  réflexe  normal  est  aboli, 
aboli,  sous  la  percussion  du  tendon,  laquelle  ne  détermine  que  la  contra®^'®.''' 
des  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Tantôt  le  réflexe  normal  n’est  q® 
faibli:  dans  ce  cas  la  nerenasion  détccminp  hicn  la  annlraal iAn  /lu  ipiceDsl’''* 


3  cas  la  percussion  détermine  bien  la  contraction  du  triceps 
chiai,  mais  cette  contraction  reste  fonctionnellement  inefficace,  tandis  q®®  ^ 
fléchisseurs  plus  vigoureusement  actionnés  amènent  la  flexion  de  l’avant-l®®,^ 
11  en  est  ainsi  chez  le  malade,  à  la  fois  tabétique  et  hémiplégique  double,  q®®|, 
présente  à  la  Société.  Chez  trois  autres  malades,  atteints  de  tabes  et  <1'**^,., 
plégie,  la  contraction  du  triceps  brachial  n’était  pas  visible  :  il  y  avait  s®® 
ment  flexion  de  l’avant-bras. 

Pour  expliquer  l’inversion  de  ce  réflexe,  deux  conditions  me  paraissent  n®®  . 
saires  :  il  faut,  d’une  part,  qu’il  y  ait  abolition  ou  affaiblissement  du 
normal  d’extension,  condition  assez  commune  dans  le  tabes;  il  faut, 
jiart,  qu’il  y  ait  hyperexcitabilité  de  la  moelle,  condition  réalisée  par 
plégie  organi(|ue.  jij 

Dans  le  tabes  existant  à  l’état  d'isolement,  l’abolition  et  raffuiblisseme®^ 
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*;®flexe  .Iricipilal  sont  généralement  attribués  à  la  lésion  des  racines  posté¬ 
rieures,  qui  arrête  totalement  ou  partiellement  l’excitation  centripète  portée  sur 
e  tendon.  Le  centre  spinal  de  l’arc  réflexe  ne  répond  pas  du  tout,  ou  ne  répond 
îue  faiblement  sous  forme  d’un  mouvement  d’extension  de  l’avant-bras. 

,  Le  mouvement  paradoxal  de  flexion  se  produit  dans  les  cas  de  tabes  compli- 
•îiie  d  hémiplégie,  à  savoir  lorsqu’une  dégénération  du  faisceau  pyramidal  est 
survenue,  qui  a  provoqué  une  hyperexcitabilité  de  la  moelle.  Si,  dans  ces  con- 

I  ions,  l’inversion  du  réflexe  se  produit,  le  réflexe  normal  d’extension  restant 

II  Ou  trop  faible,  c’est  parce  que  les  fibres  radiculaires  postérieures,  qui  trans- 
^ettent  l’excitation  périphérique  au  centre  spinal  du  muscle  triceps,  sont  pro- 
ondément^iltérées  et  ne  laissent  passer'qu’une  excitation  nulle  ou  insuffisante, 

ndis  que  les  fibres  contiguës,  chargées  de  transporter  ou  de  diffuser  l’excita- 
P^i’ipLérique  jusqu’aux  centres  spinaux  fléchisseurs,  voisins  du  centre  pré- 
^  fut,  ne  sont  que  peu  ou  pas  altérées  et  transmettent  à  ces  rentres  une 
qui  aboutit  finalement  à  la  flexion  de  l’avant-bras.  Je  n’ai  pas  besoin 
®  Aire  que  cette  interprétation  est  purement  hypothétique. 

J  ,  tabes  compliqué  d’hémiplégie,  le  réflexe  trieipital  n’est  pas  le  seul  à 

àebù*'i  Chez  un  de  mes  quatre  malades,  la  percussion  du  tendon 

j  \  provoquait,  du  côté  hémiplégique,  la  flexion  paradoxale  du  pied  sur  la 
co  *  même  malade,  la  percussion  du  tendon  rotulien  produisait  une 

réfl  i^®®  muscles  adducteurs  de  la  cuisse.  Le  réflexe  rotulien  comme  le 

J  achilléen  étaient  abolis.  Mais  cette  inversion  des  réflexes,  au  membre 
ta  exceptionnelle,  si  j’en  juge  par  les  cas  que  j’ai  examinés, 

ffi  l’inversion  du  réflexe  trieipital  doit  être  très  fréquente.  Si  elle  est 

tubes^*^^^  i®i  et  exceptionnelle  là,  c’est  sans  doute  parce  que  les  lésions  du 


*^’'®PP®nt  primitivement  et  surtout  la  région  dorso-lombaire,  et  qu’à  ce 
tout*^*^  ®**.°®  ®®®t  étendues  et  profondes,  capables  de  supprimer  le  passage  de 
lêfle^  périphérique  et  par  suite  d’empêcher  la  production  de  tout 

°’i  i®''®rti'  1®  région  cervicale,  au  contraire,  les  lésions 

àiie  généralement  tardives  et  relativement  peu  avancées  laissent  passer 

^biai*^^***^*'****  ®®**'®**'*’*'®’  ®’®°®  P®®’’  ^®  ®®uti’e  spinal  du  muscle  triceps  bra- 
supi’  1  **i°i®®  pour  le  centre  voisin  des  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras 

i®  bras. 

que  soit  r.explication  physio-pathologique  du  phénomène, 
tabes  et  de  l’hémiplégie  vulgaire  se  traduirait  cliniquement. 


,  particulièrement  du 


*  état  malades  de  ce  genre  pour  me  prononcer.  Peut-il  se  voir  à 

P  '^°i’®ial,  ou  dans  l’hémiplégie  isolée?  Je  ne  l’y  ai  pas  rencontré  jusqu’ici, 
tiqjjg  ®  inversion  se  voit-elle  dans  les  scléroses  combinées  du  type  tahé- 
^  ai  notée  dans  un  cas,  en  coexisteqee  avec  le  signe  de  Babinski, 
''ariété  de  sclérose  combinée,  il  y  a  dégénération  du  faisceau  pyra- 
''^^®Xes  '  outre,  dégénération  des  cordons  postérieurs  avec  abolition  des- 
Baifej  *  f®.®dineux,  c’est-à-dire  les  deux  conditions  qui  me  paraissent  néces- 
Riajj  P®®*’  la  production  de  l’inversion  du  réflexe.  Si  cette  inversion  se  confir- 
tai)^t*Q  ,  ,  *®®®®a®®®  aurait  une  portée  plus  générale  qui  dépasserait  l’association 
®miplégique,  spécialement  envisagée  dans  cette  note. 


•  Kadinski. —  Chez  les  t 


i,  le  réflexe  de  flexion  de  l’avant-bra 
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le  bras  peut  être  conservé,  tandis  que  le  réflexe  du  triceps  brachial  est  aboli. 
En  pareil  cas,  la  percussion  sur  le  tendon  du  triceps  ne  donne  lieu  à  aucun 
mouvement  ou  détermine  un  réflexe  paradoxal,  c’est-à-dire  une  flexion  d® 
l’avant- bras  sur  le  bras;  le  paradoxe,  d’ailleurs,  n’est  qu’apparent;  la  flexion 
est  due,  en  effet,  à  une  excitation,  non  pas  du  tendon,  mais  de  l’os  sous-jacenti 
il  s’agit  d’un  réflexe  osseux,  phénomène  physiologique  qui  n’est  plus  masqué) 
comme  à  l’état  normal,  par  la  contraction  prédominante  que  produit  le  réfle^® 
du  tendon  tricipital, 

La  flexion  est  d’autant  plus  prononcée  que  le  réflexe  de  flexion  est  pin® 
intense,  et  c’est  ce  qui  explique  la  netteté  du  phénomène  chez  les  malades  pr®' 
sentés  par  M.  Souques,  qui  ont  ce  réflexe  exagéré,  à  cause  de  la  sclérose  de  l®®"^ 


faisceau  pyramidal. 

On  peut  observer  aussi  le  réflexe  paradoxal  chez  des  sujets  dont  le  réflexe  o 
triceps  brachial  est  conservé  et  même  très  fort;  Je  l’ai  constaté,  du  reste,  tou 
particulièrement  dans  des  cas  où  il  y  avait  une  exagération  des  réflexes  tendt' 
neux  liée  à  une  lésion  pyramidale;  suivant  l’intensité  du  choc  sur  le  tendon  d 
triceps,  le  mouvement  peut  être  alors  tout  différent  ;  si  ce  choc  est  léger® 
n’ébranle  guère  que  le  tendon,  on  obtient  une  extension  énergique  de  l’avaU 
bras  ;  s’il  est  violent,  il  produit  une  excitation  osseuse  déterminant  une  contra® 
tion  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras  qui  l’emporte  sur  celle  de  l’extenseur. 


VI.  Hémorragie  Cérébrale  récente  à  foyers  multiples  (1), 
par  M.  A.  Souques. 

L’hémorragie  du  cerveau  est  généralement  unique,  il  est  rare  d’en  rencod 
trer  deux  foyers  et  tout  à  fait  exceptionnel  d’en  trouver  davantage.  Je  ne  pai 
pas  ici  de  foyers  hémorragiques  d’dge  différent;  on  trouve  assez  souvent)  ®_ 
effet,  une  hémorragie  récente  coexistant  avec  un  ou  deux  foyers  ocreux, 
blement  anciens.  Je  veux  seulement  parler  de  foyers  récents  et  contemporain®^ 
Par  contemporains,  je  n’entends  pas  apparus  au  même  moment,  mais  bien  d 
même  époque,  c’est-à-dire  à  quelques  jours  ou  quelques  semaines  de  distad®®' 
et  n’offrant  pas  de  traits  différentiels  qui  permettent  de  les  classer  chrono 
giquement,  en  un  mot  paraissant  du  meme  âge. 

J’ai  eu  l’occasion  d’en  observer  deux  cas  dont  l’histoire  clinique  as®^^ 
obscure  présente  des  lacunes,  et  qui  valent  surtout  comme  trouvailles  d* 
topsie.  * 

Dans  ces  deux  observations,  l’hémorragie  est  remarquable  par  le  nombr®^^^ 
ses  foyers.  Dans  l’une,  on  peut  en  compter  28  occupant  les  différentes  rég* 
du  névraxe  ;  hémisphères  cérébraux,  cervelet,  espaces  sous- arachnoïdien® 
l’encéphale  et  de  la  moelle;  dans  l’autre,  on  en  relève  11.  Dans  les  deu*>  ,| 
s’agit  d’un  minimum,  car  les  coupes  ont  été  assez  espacées  et,  d’autre  pd®  ’ 
n’a  pas  été  tenu  compte  de  ceux  qui  avaient  le  volume  d’une  tête  d’épingle- 

Le  volume  est,  au  demeurant,  très  variable  :  il  est  généralement  petit,  »* 
d’une  grosse  noix  à  un  pois,  et  cela  explique  pourquoi  la  plupart  d’entre  eu* 
se  sont  manifestés  par  aucun  signe  clinique  et  ont  permis  une  longue.  survi®-^^j 

Comme  siège,  ces  foyers  occupent  la  substance  blanche;  la  plupart 
immédiatement  sous-corticaux  et  n’ont  cependant  pas  tendance  à  envahi® 
espaces  sous-arachnoïdiens. 

(1)  Les  détails  des  observations,  avec  photographies,  seront  publiés  dans  la 
Iconof/raphie  de  la  SiilpHriére. 
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Leur  histoire  clinique  est  très  obscure.  Dans  un  cas  on  a  cru  à  de  Turémie, 
1  autre  à  un  foyer  cortical  de  ramollissement  ou  d’hémorragie.  Ces  deux 
^  ades  ont  présenté,  comme  trait  commun,  la  longue  évolution  qui  a  duré  ici 
près  de  trois  mois  et  là  prés  de  quatre.  Ils  étaient  l’un  certainement,  et  l’autre 
•’o  ablement  brightiques.  Et  c’est  là  une  notion  de  première  importance,  étant 
^onnée  la  fréquence  d’hémorragie  cérébrale  dans  le  mal  de  Bright.  Des  lésions 
asculaires  très  disséminées,  portant  sur  des  artérioses  de  petit  calibre,  et  une 
ypertension  artérielle  permanente  paraissent  les  conditions  primordiales  des 
“emorragies  à  foyers  multiples. 

M.  Dufour.  —  L’un  des  malades  de  M.  Souques  était  brightique  et  avait  pré¬ 
enté  des  symptômes  cliniques  passagers.  C’est  là  un  point  fort  intéressant,  car 
je  me  suis  attaché  à  démontrer  autrefois  que  les  épisodes  parétiques  curables  des 
relevaient,  dans  la  majorité  des  cas,  de  lésions  de  centres  nerveux 
1  merome  ou  hémorragie),  et  non  de  simples  modifications  fonctionnelles,  ainsi 
m  on  a  trop  souvent  coutume  de  le  dire  et  de  l’écrire. 

^  V  f l’état  de  la  Contracture  et  sur  les  Troubles  de  la  motilité 
volontaire  dans  la  maladie  de  Little,  par  M.  et  Mme  Long.  (Présentation 
ne  malades,  travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejerine.) 

maladie  de  Little  on  doit  entendre,  nous  l’avons  rappelé  dans  notre  com- 
à  la  précédente  séance,  des  diplégies  congénitales  relevant  de  causes 
de  lésions  diverses,  cérébrales  ou  spinales.  Dans  leur  symptomatologie,  la 
classique  met,  au  premier  plan,  un  phénomène  fondamental  :  la 
^ntracture,  généralisée,  avec  prédominance  paraplégique.  A  cette  contracture 
permanente  ou  latente,  se  rattachent  l’exagération  des  réflexes 
mneux,  le  signe  de  l’extension  de  l’orteil,  plus  rarement  le  clonus  du  pied, 
considère  comme  des  éléments  accessoires,  constituant  une  forme  clinique 
.P  cticulière,  les  mouvements  dits  choréo-athétosiques. 

M’analyse,  cette  symptomatologie  se  révèle  plus  complexe;  la  contracture 
sente  des  variantes  nombreuses,  dans  sa  répartition  et  dans  son  intensité, 
s  troubles  de  la  motilité  sont  indépendants  de  la  rigidité  et  ils  méritent  d’être 
.  és,  non  seulement  dans  leur  forme  la  plus  expressive,  l’état  choréo-athé- 
ique,  mais  aussi  dans  leurs  formes  atténuées, 
olci  d’abord  trois  malades  qui  en  sont  la  démonstration. 

L  “  lin-  '  Georgette,  8  ans,  née  prématurément,  à  7  mois  ou  7  mois  et 
clc'’ée  diirmilement  dans  les  premiers  mois,  puis  s’est  développée  comme  une 
normale. 

^  crises  convulsives  assez  fréquentes  depuis  sa  naissance  jusque  vers  l’àge  de 

^  et  un  strabisme  intermittent,  passager. 

~  Enfant  assez  intelligente,  éveillée,  s’instruisant  bien  à  l’école,  mais  de 
^Jîtere  difficile  et  mythomane. 

**'ttrc'bé*'*''**  ^  marcher  seule  depuis  deux  ans  environ,  est  capable  de  monter  quelques 
^Pasniod'  *1®  sauter  un  peu  à  la  corde;  cependant,  conserve  une  démarche  très 

®hpéri  progrès  constants  pour  la  motilité  des  membres  inférieurs  et  dos  membres 
^  Coud'*''^f  souvent  il  y  a  un  an;  aujourd’hui,  elle  apprend  à  écrire, 

de  toilette  toute  seule  e  ...ge  proprement.  Il  lui  reste  de  l’incertitude, 

.  ®nteur,  surtout  dans  les  mouvements  de  préhension. 

permanente  est  notable  au  niveau  des  membres  inférieurs;  on  obtient 
'l'té  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  l’abduction  de  la  cuisse;  cette  rigi- 

^  peine  avec  l’effort;  au  niveau  des  membres  supérieurs,  on  ne  trouve 
“ne  tonicité  normale. 
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L’exagi'ration  des  réflexes  tendineux  est  diffuse;  la  trépidation  spinale  existe  au  pied 
-gauche. 

L’extension  de  l’orteil  est  très  diiricile  à  obtenir  et  reste  douteuse. 

Obskrvation  II.  —  lied...  Claude,  6  ans,  né  à  la  suite  d’un  accouchement  à  terme,  ma'® 
très  long  et  terminé  par  un  forceps  difficile;  l'enfant  arrive  en  état  d’asphyxie;  après 
plusieurs  jours  seulement  on  le  considère  comme  hors  de  danger.  Il  est  envoyé  en  nour¬ 
rice;  c’est  à  19  mois,  quand  la  mère  le  reprend  avec  elle,  qu’elle  constate  son  infériorité 
motrice  ;  il  se  tenait  à  peine  debout. 

Etat  normal  pour  la  dentition,  la  parole,  les  habitudes  de  propreté. 

Examen.  —  Enfant  de  taille  moyenne,  à  la  ligure  peu  expressive;  léger  retard  intellec¬ 
tuel,  mais  apprend  à  lire  et  à  écrire;  parole  un  peu  lente. 

MolüHé.  —  Dans  la  station  debout,  se  tient  penché  en  avant,  les  pieds  en  varus  équin, 
appuyant  sur  le  sol  par  les  orteils,  les  genoux  croisés;  commence  à  peine  à  marcher 
seul,  "et  trébuche  souvent,  cherchant  à  retrouver  un  point  d’appui. 

Ne  peut  utiliser  ses  membres  supérieurs;  quand  il  cherche  à  saisir  les  objets,  hésUe, 

■  dépasse  le  but.  et  le  plus  souvent  renverse  ou  casse  les  objets  avant  de  les  avoir  saisis  I 
a  besoin  d’une  aide  constante  imur  la  toilette  et  l’alimentation;  la  maladresse  est  plu® 
nette  du  côté  gauche.  ■ 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  on  n’observe  pas  do  rigidité  dans  les  mouvements 
passifs  :  la  llexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  complète;  1® 
talon  touche  l’ischion  sans  difficulté  ;  seule,  l’abduction  des  cuisses  est  un  peu  limilée- 

La  contracture,  jusqu’alors  latente,  apparait  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires, 
de  l’effort,  do  l’émotion  et  elle  est  toujours  plus  marquée  à  gauche. 

Aux  membres  supérieurs,  on  no  retrouve  jamais  l’état  spasmodique;  au  contraire,  1* 
tonicité  musculaire  est  inférieure  à  la  normale,  et  les  mouvements  articulaires  plu® 
•  étendus;  or,  cetétat  hypotonique,  pendantles  mouvements  actifs  et  passifs,  est  toujours 
plus  marqué  à  gauche. 

Les  réllexes  tendineux  et  périostiques  sont  normaux,  do  mémo  que  les  réflexes  crô- 
.mastérien  et  abdominal. 

L’extension  des  deux  orteils  est  permanente,  et  s'exagère  avec  l’excitation  plantaire- 

Il  n’y  a  pas  de  trépidation  épilepto'ide  du  pied. 

N'a  jamais  eu  de  crises  convulsives. 

Pa.s  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  des  sphincters. 

OusEnvATioN  III.  —  11...,  9  ans  et  demi.  Père  syphilitique.  Accouchement  très  long» 
.laborieux,  forceps,  enfant  arrivé  en  état  d’asphyxie. 

Parole  incompréhensible  même  pour  les  parents  jusque  vers  l’âge  do6ans.  Difficulté  con¬ 
sidérable  de  l’alimentation  ;  l’enfant  avalait  fréquemment  de  travers,  surtout  les  liquide®- 
A  commencé  à  marcher  vers  l’âge  de  7  ans;  jusqu’alors  se  traînait  sur  les  genoux. 

ActHelli’.mrnI.  —  Marche  seul,  mais  trébuche  souvent;  se  sert  des  mains  encore  très 
maladroitement.  Tient  la  tête  en  extension  continue;  parole  dysarthrique,  encore  ir®* 
difficile  â  comprendre  ;  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  mastication. 

Contracture  latente  des  membres  inférieurs,  apparaît  avec  les  mouvement  et  s’oxagèr® 
avec  les  émotions;  les  membres  supérieurs  sont  libres  de  toute  rigidité  aussi  bien  daOS 
les  mouvements  passifs  que  dans  les  mouvements  actifs. 

Réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  faibles,  réflexe  massétério 
exagéré;  pas  de  trépidation  spinale;  extension  permanente  et  bilatérale  de  l’orteil. 

Intégrité  intellectuelle  difficile  â  affirmer  à  cause  des  troubles  pseudo-bulbaires,  n)ft> 
.probable. 

Chez  ces  malades,  nous  voyons  que  l’état  spasmodique  des  membres  inf®' 
rieurs  est  tantôt  permanent,  tantôt  latent;  et  dans  ce  dernier  cas,  comme  0” 
l’a  souvent  signalé,  il  apparait  à  l’occasion  d'un  effort  ou  d’une  émotion. 

Les  membres  supérieurs  en  sont  indemnes,  mais  dans  l’observation  IH 
retrouve  la  rigidité  dans  les  muscles  de  la  nuque  et  les  muscles  labio-glossO' 
laryngés.  La  répartition  de  la  contraclure,  dans  la  forme  pseudo-bulbaire  de  l® 
mtiladie  de  Little,  offre  en  cITct  cette  particularité,  digne  de  remarque,  <1“® 
il’ainélioralion  ne  se  fait  pas  de  haut  en  bas,  ni  de  bas  en  haut,  mais  débute,  d’uh® 
•façon  élective,  par  les  membres  supérieurs. 
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I-’intensité  de  la  rigidité  musculaire  n’est  pas  moins  variable  que  sa  réparti¬ 
tion;  quand  on  écrit  qu’elle  est  toujours  moins  accusée  aux  membres  supérieurs, 
■“n  ne  fait  pas  assez  remarquer  qu’elle  est  susceptible  d’y  disparaître  complète- 
■^ent,  et  môme  de  faire  place  à  un  état  hypotonique. 

C’est  ce  qui  est  survenu  chez  nos  trois  malades.  Le  premier  et  le  troisième 
®nt  une  tonicité  normale  des  membres  supérieurs,  tandis  que  le  deuxième  pré- 
®ontede  l’hypotonicilé,  et,  fait  important,  celle-ci  est  plus  nette  au  bras  gauche, 
môme  que  la  contracture  est  plus  accentuée  au  membre  inférieur  gauche. 
Cette  variabilité  de  la  tonicité  musculaire  n’est  pas  particulière  à  la  forme 
^^lassique  de  la  maladie  de  Little.  Nous  présentons  une  autre  petite  malade, 
atteinte  de  diplégie  cérébrale,  d’origine  syphilitique,  avec  choréo-athétose  bila- 
l^^rale.  Cette  enfant  a  été  présentée  par  MM.  Marfan  et  Debré,  à  la  Société  de 
ediatrie,  en  novembre  1909;  elle  est  actuellement  à  üicêtre,  dans  le  service 
^0  M.  Nageotte,  à  qui  nous  devons  de  pouvoir  la  présenter  aujourd’hui.  Elle 
^®vrait,  suivant  la  formule  classique,  être  en  état  de  rigidité  plus  Ou  moins 
^•^centuée  :  or,  non  seulement  elle  n’est  pas  contracturée,  mais  elle  présente 
**'^6  flaccidité,  une  hypotonie  généralisée  tout  à  fait  exceptionnelle. 

dandis  que  la  doctrine  classique  associe  toujours  à  la  contracture  l’exagéra- 
■''t»  des  réflexes  tendineux  et  l’existence  du  signe  de  Dabinski,  l’examen  de  nos 
*^^lades  démontré  qu’il  peut  y  avoir  une  dissociation  dans  le  groupement  de 
symptômes. 

^otre  malade  1,  qui  est  la  plus  contracturée,  a  des  réflexes  tendineux  consi- 
®fablement  exagérés  et  de  la  trépidation  spinale  du  pied  gauche;  mais  l’exten- 
(le  l’orteil  est,  chez  elle,  très  difficile  à  obtenir,  sinon  fort  douteuse;  au 
ontraire,  les  malades  II  et  III,  qui  ont  des  réflexes  normaux  et  pas  de  trépida- 
spinale,  présentent  un  signe  de  Babinski  évident,  et  même,  chez  le  troi- 
‘”16,  l’extension  des  deux  orteils  est  permanente. 


,  que  nous  désirons  surtout  montrer,  c’est  que  l’impotence  fonctionnelle 
^tle*^  fl®  Little  n’est  pas  sous  la  dépendance  de  la  rigidité;  au  contraire, 

J.  existe  même  en  l’absence  de  tout  état  spasmodique,  et  elle  n’est  pas  propor- 
^^''nelle  à  son  intensité.  Ainsi,  de  nos  trois  malades,  le  moins  infirme,  au  point 
co  est  le  premier,  puisque  cette  enfant  est  capable  de  sauter  à  la 

les  d’apprendre  à  broder  ;  cependant  c’est  elle  qui,  plus  âgée  que 

J  autres,  a  encore  le  résidu  spasmodique  le  plus  évident.  Le  plus  infirme  est 
malade,  qui  n’ose  pas  encore  marcher  seul,  et  qui  a  besoin  d’ètre  tou- 
pour  son  alimentation  et  sa  toilette;  or,  c’est  celui  dont  la  contrac- 
.  ®st  latente  aux  membres  inférieurs,  et  dont  les  membres  supérieurs  sont 
■'Moniques. 

paré''^'^’  ^  ‘"apotcnce  fonctionnelle  n’est  fonction,  ni  de  la  rigidité,  ni  de  la 
1(^1^, puisqu’il  n’y  a  chez  ces  enfants  aucune  diminution  de  la  force  muscu- 
élément  qui  conditionne  leur  infirmité  est  autre.  11  y  a  chez  eux  une 
*'éia  *^*^*^*°'a  de  la  motilité  volontaire.  Ils  ne  sont,  à  proprement  parler,  ni  cho- 
ino»  athôtosiqucs,  mais  tous  leurs  mouvements  sont  lents,  incertains, 

,  ^^fi^cts. 

niveau  des  membres  supérieurs  que  ces  troubles  moteurs  sont  le  plus 
*^einh  ^  ^^"fl*®®  •  d’abord,  parce  que  la  rigidité  y  est  toujours  moindre  qu’aux 
fl^lip  inférieurs;  ensuite,  parce  qu’ils  exécutent  des  gestes  plus  précis,  plus 
siofj'  i'  inhabilcté,  la  maladresse  de  ces  enfants  s’observent  surtout  à  l’occa- 
®  in  préhension  des  petits  objets. 
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Ce  sont  ces  désordres  de  la  motilité  volontaire  qui  ont  été  désignés  sous  1® 
nom  d’état  choréo-athétosique  quand  ils  atteignent  une  intensité  extrême.  MaiSj 
dans  les  descriptions  classiques,  on  fait  des  mouvements  choréo-athétosiques  1» 
caractéristique  d’une  forme  spéciale  que  l’on  sépare  de  la  rigidité  généralisée  o« 
paraplégique.  11  est  devenu  évident  que  des  formes  multiples  de  transition  ser¬ 
vent  d’intermédiaire  entre  l’une  et  l’autre;  il  est  nécessaire  de  rechercher  ce  qu'» 
dans  chacune  d’elles,  ressortit  aux  altérations  de  la  tonicité  musculaire,  et  au* 
troubles  de  la  motilité  volontaire.  Or,  il  nous  semble  que  ces  derniers  con®' 
tituent  le  symptôme  le  plus  constant,  indépendant  de  la  rigidité,  et  condi¬ 
tionnant  dans  une  large  mesure  l’impotence  fonctionnelle  du  sujet. 

L’interprétation  physiologique  de  ces  désordres  moteurs  a  été  souvent  tenté®- 
on  les  a  comparés  aux  mouvements  du  nourrisson  normal.  Sans  vouloir  fa'*’® 
une  assimilation  physiologique  de  ces  deux  ordres  de  mouvements,  la  comP® 
raison  est  utilisable,  car  ces  troubles  moteurs  doivent  représenter  le  fonctionn® 
ment  imparfait  des  voies  motrices,  frappées  à  une  période  plus  ou  moins  pré®®^^® 
de  leur  développement,  et  qui  ne  se  sont  adaptées  à  leur  lésion  qu’en  organis® 
des  phénomènes  de  suppléance,  longtemps  insuffisants. 

Cette  même  interprétation  peut  être  invoquée  pour  l’explication  du  siég® 
la  contracture.  Dans  les  diplégies  congénitales,  elle  est  toujours  prédomina® 
aux  membres  inférieurs;  elle  peut  affecter  quelquefois  la  forme  pseudo-bulbai''®’ 
mais  l’état  paréto-spasmodique  n’est  jamais  prédominant  aux  membres 
rieurs.  La  localisation  des  lésions  primitives  ne  suffit  pas  à  expliquer  ce  ^ 
clinique  ;  il  est  vrai  qu’elles  intéressent  souvent  les  régions  rolandiques  suP 
rieures,  mais  il  arrive  aussi  que  l’on  trouve  une  altération  plus  considera^^ 
dans  la  région  rolandique  moyenne,  sans  cependant  que  l’enfant  présent® 
symptomatologie  comparable  à  celle  d’une  hémiplégie  uni-  ou  bilatérale.  , 

Si  les  membres  supérieurs  se  libèrent  plus  tôt,  c’est  que  l’exercice  pin®  ^ 
quent  que  l’on  en  fait,  et  pour  des  mouvements  plus  exacts  et  plus  précis,  oP_  ^ 
une  rééducation  plus  efficace,  et  une  suppléance  plus  précoce,  Du  plus  ou  m® 
de  précocité  de  la  lésion,  de  l’orgaDisation  plus  ou  moins  complète  des  c 
nexions  cérébro-spinales  doivent  dépendre  les  variétés  symptomatiques  et 
lutives  des  troubles  de  la  motilité. 

Nous  croyons  aussi  que  c’est  aux  phénomènes  de  suppléance  que  1’®® 
l’extrême  rareté  des  hémiplégies  congénitales,  et  la  grande  prédominance 
formes  diplégiqucs  dans  tous  les  états  congénitaux.  Une  lésion  strictement 
latérale  se  répare  toujours  dans  une  certaine  mesure,  quel  que  soit  l’èg® 
elle  touche  les  centres  nerveux.  Mais,  la  réparation  est  d’autant  plus  co®®P 
que  la  lésion  a  été  plus  précoce.  Quand  l’hémiplégie  s’est  produite  penda® 
vie  intra-utérine,  elle  peut  n’avoir  qu’une  expression  clinique  tout  à  fait  tf 
Nous  rappelons,  à  ce  propos,  l’observation  anatomo-clinique  publiée  par  t  ®”^jg 
nous,  d’une  destruction  étendue  de  la  région  rolandique  survenue  pendant 
intra-utérine,  sans  hémiplégie  consécutive,  ijS 

Les  hémiplégies  congénitales  sont  probablement  le  fait  de  lésions  céreb 
bilatérales,  mais  prédominantes  sur  l’un  des  hémisphères  cérébraux  (*' 
muth,  Ugolotti,  Haushalter  et  Collin)  ;  la  lésion  considérable  se  traduit 
miplégie,  et  la  petite  lésion  de  l’autre  hémisphère  entrave  l’organisatio® 
plète  des  phénomènes  de  suppléance  et  le  rétablissement  des  fonctions  motri 

Voici  un  petit  malade  que  nous  présentons  comme  un  exemple  d’bémip 
congénitale.  Cet  enfant,  âgé  de  10  uns,  est  né  â  terme.  Dès  la  naissan  > 
mère  s’est  aperçue  que  la  main  gauche  était  fermée,  et,  dès  les  premiers  ess 
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la  marche,  l’hémiplégie  était  confirmée.  Il  n’a  jamais  eu  de  crises  convulsives. 
Il, a  été  soigné  au  dispensaire  Furtado-Ileine,  et  nous  remercions  M.  André- 
Tliomas  d’avoir  bien  voulu  nous  communiquer  son  observation.  Soit  par  le  fait 
d’une  évolution  spontanée,  soit  à  cause  du  traitement  mercuriel  prolongé, 
auquel  on  l’a  soumis,  l’état  spasmodique  constaté  dans  les  premières  années  a 
presque  totalement  disparu  ;  l’enfant  conserve  seulement  l’exagération  des 
réflexes  tendineux,  de  la  syncinésie  et  beaucoup  d’instabilité  dans  la  motilité 
de  la  main  gauche. 

En  nous  basant  sur  les  examens  anatomo-cliniques  que  l’on  trouve  dans  la 
littérature,  sur  le  retard  assez  considérable  de  l’intelligence  chez  ce  sujet,  nous 
Supposons  que  ce  cerveau  a  subi  une  atteinte  bilatérale  avec  prédominance  des 
lésions  sur  l’hémisphère  droit. 

M.  André-Thomas.  —  Chez  les  enfants  présentés  par  Mme  Long-Landry,  aussi 
Wen  chez  ceux  atteints  de  maladie  de  Liltle  que  chez  celui  atteint  d’hémiplégie, 
il  existe  un  phénomène  que  j’ai  relevé  plusieurs  fois  dans  l’hémiplégie  infantile. 

moment  de  saisir  un  objet,  la  main  du  côté  hémiplégié  (il  s’agit  naturelle- 
*’''6nt  d'hémiplégie  incomplète)  s’ouvre  d’une  manière  exagérée  et  les  doigts  se 
^6ttent  en  abduction,  qu’il  y  ait  ou  non  contracture.  11  existe  donc  un  certain 
^®gré  de  dysmétrie. 

Cette  dysmétrie  se  distingue  de  la  dysmétrie  cérébelleuse  par  la  lenteur  du 
®touvement,  qui  n’est  pas  impulsif  comme  celui  des  cérébelleux,  par  l’écarte- 
P[*6Dt  des  doigts  que  l’on  peut  envisager  comme  un  mouvement  associé,  par 
^Vpotoniequi  est  assez  fréquente,  et  qui  peut  expliquer  dans  une  certaine 
*besure  la  production  du  phénomène  :  le  relâchement  des  antagonistes  laissant 
P'us  de  jeu  aux  muscles  qui  exécutent  le  mouvement  J’ajoute  que  souvent, 
P®ndant  l’élévation  du  bras,  cette  attitude  de  la  main  se  produit  spontanément, 
'^®nime  l’a  déjà  remarqué  M.  Souques,  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte,  à  la  période 
contracture.  Cette  syncinésie  a  encore  lieu  pendant  la  marche,  chez  des 
®bfants  atteints  d’hémiplégie,  et  s’associe  à  l’élévation  du  bras  et  à  la  flexion  de 
®'^ant-bras. 

Henry  Meige.  —  Il  est  parfaitement  exact,  comme  le  fait  remarquer 
^ïfte  Long,  que  les  sujets  atteints  de  la  maladie  de  Little  présentent  une  inha- 
pl®té  motrice  qui  parait  indépendante  de  la  gêne  apportée  aux  mouvements  par 
^  contracture  et  l’état  spasmodique.  Cette  maladresse  tend  à  s’atténuer  avec 
^8®,  et  disparaît  d’autant  plus  vite  que  l’éducation  motrice  est  plus  attentive- 
’*t®nt  dirigée. 

,  est  vraisemblable  que  ce  trouble  moteur  dépend  d’une  insuffisance  du  déve- 
®Ppement  des  voies  d’association  cortico-spinales.  Mais  le  déficit  n’est  pas 
®olu  ;  pendant  de  longues  années  on  peut  voir  des  perfectionnements  survenir, 
parce  que  de  nouvelles  anastomoses  s’établissent,  soit  à  l’aide  de  suppléances 

“Pctionnelles. 

maladie  de  Little  est  une  affection  qui  tend  naturellement  vers  l’améliora- 
:  la  raideur  et  l’étal  spasmodique  s’atténuent  jusqu’à  disparaître  dans  bien 
cas;  l’habileté  motrice  se  développe  en  raison  directe  des  efforts  commandés 
spontanés. 

^  Dufour.  —  A  propos  de  la  série  de  malades  sur  lesquels  Mme  Long  nous 
Présenté  des  observations  très  intéressantes,  je  ferai  remarquer  que  chez  ces 
revue  neurologique.  36 


sujets  la  diversité  des  manifestations  cliniques  est  très  vraisemblablement  en 
rapport  avec  une  diversité  de  lésions  des  centres  nerveux  ou  des  voies  ner¬ 
veuses  périphériques. 

Cetle  remarque  est  surtout  exacte  lorsqu’il  s’agit  d’enfants  chez  lesquels  les 
altérations  nerveuses  sont  congénitales. 

J’ai  dans  mon  service  une  femme  de  20  ans  environ,  atteinte  depuis  son 
enfance  d’une  hémiparésie  spasmodique  d’un  côté  et  de  paralysie  flasque  sié¬ 
geant  sur  le  groupe  des  extenseurs  de  la  jambe  du  côté  opposé,  ce  qui  impliqu® 
de  toute  nécessité  plusieurs  localisations  lésionnelles. 

VIll.  Débilité  motrice  congénitale  pure,  sans  débilité  psychique, 

chez  un  Hémiplégique  infantile,  parM.  P. -F.  Armand  Delille.  (Présen¬ 
tation  du  malade.) 

A  l’occasion  d’une  présentation  de  malade  faite  par  nous  à  cette  Société 
en  1907  (1),  M.  Dupré  a  décrit  le  syndrome  de  débilité  motrice,  très  fréquent 
chez  les  débiles  intellectuels,  mais  qu’il  avait  rencontré  aussi  chez  des  sujets 
normaux. 

Nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  un  enfant  atteint  d’hémiplégie  légér® 
qui  présente  ce  syndrome  au  complet,  et  chez  lequel  une  intelligence  très  vive 
forme  un  contraste  frappant  avec  les  manifestations  de  l’hypogénésie  motrice. 

Voici  son  observation  résumée  ; 

Charles  Gr...,  né  le  23  mai  1906,  est  le  troisième  enfant  d’une  mère  bien  portante,  qu'® 
eu,  d’un  premier  mariage,  un  fils  de  20  ans  bien  portant  et,  d’un  second  mariage,  d’abord 
un  enfant  mort  pendant  l’accouchement,  puis  celui-ci. 

L’enfant  est  né  à  terme,  mais  on  avait  dô  faire  une  version,  de  sorte  que  le  nouveau-né 
était  en  état  asphyxique,  et  n’aurait  respiré  normalement  qu’au  bout  do  trois  jours;  •* 
a,  du  reste,  été  placé  pendant  quelques  jours  dans  une  couveuse.  Pendant  sa  prenoiér® 
année,  la  mère  a  constaté  qu’il  avait  les  jambes  très  raides;  il  a  parlé  à  un  an,  mais  a 
continué  longtemps  à  baver  ;  il  n’a  commencé  à  marcher  qu’è  3  ans  et  demi,  tout  e® 
conservant  toujours  de  la  raideur  dos  membres  inférieurs. 

Elai  actuel.  —  L  enfant  présente  un  développement  normal  pour  son  âge,  mais  il  gard® 
une  attitude  caractéristique  :  la  tète  un  peu  penchée  en  avant,  comme  s’il  ne  pouvait  s® 
soutenir  le  poids,  se  tenant  debout  les  jambes  écartées.  Si  on  le  fait  asseoir,  les  jafflb®* 
restent  en  extension,  comme  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Little;  on  constat® 
de  plus  un  degré  marqué  de  contracture  en  extension  du  membre  supérieur  gauche.'^'® 
signe  de  Babinski  est  positif. 

L  examen  de  la  motilité  révèle  une  parésie  marquée  du  membre  supérieur  gaucb®. 
Dos  deux  côtés  il  existe  de  la  raideur,  et  l’enfant,  pour  saisir  un  objet,  présente  u® 
planement  caractéristique,  particulièrement  marqué  du  côté  gauche;  il  semble  égaletneh' 
présenter  un  certain  degré  de  diadococynésie;  il  imésonte,  de  plus,  delà  syncinésie  etd®® 
attitudes  cataloptoïdos,  décrites  parM.  Dupré  sous  le  nom  do  paratonie  et  par  M. 
sous  le  nom  de  calaleplo-calatonie. 

La  marche  est  lento,  raide  ;  les  jambes  rcstent,écarlées  et  le  pied  se  détache  diffl®'^®! 
ment  du  sol.  A  la  face,  il  n’existe  pas  de  parésie  à  proprement  parler,  mais  l’enf®® 
parait  présenter  une  ébauche  de  syndrome  pseudo-bulbaire,  il  a  de  temps  en  temps  l'i®?' 
piration  ronfiante  qu’on  observe  chez  ces  malades,  la  mère  dit  qu’il  a  bavé  pendant  tr®= 
longtemps  ;  enfin,  la  parole  est  lente,  un  peu  traînante,  le  petit  malade  est  notableffl®”' 
dysarthrique. 

La  musculature  oculaire  est  normale  et  il  n’y  a  pas  de  nystagmus. 

Par  opposition  à  ces  symptômes  organiques  moleurs,  l’intelligence  est  très  viv®> 
l’enfant  est  très  développé  i)our  son  âge,  et  possède  non  seulement  beaucoup  de 
moire,  mais  un  esprit  très  éveillé. 


(t)  Double  parésie  des  extenseurs  de  l’avant-bras  chez  un  enfant  dégénéré,  débd^ 
catatonique,  par  P.  Armand  Dblille.  Société  de  Neurologie,  6  juin  1907. 
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En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’un  enfant  qui  est  atteint  de  diplégie 
(Cérébrale  congénitale  légère,  avec  prédominance  hémiplégique  localisée  princi¬ 
palement  sur  le  membre  supérieur  gauche.  Ces  symptômes  relèvent  très  vrai- 
aerablablement  d’une  hémorragie  méningée  survenue  au  moment  de  l’accou- 
ahement. 

Chez  cet  enfant,  qui  est  à  peine  paralytique,  en  dehors  du  membre  supérieur 
gauche,  on  constate  au  maximum  et  avec  tous  ses  caractères  le  syndrome  de 
débilité  motrice  de  Dupré.  11  existe,  en  effet,  chez  lui,  en  même  temps  qu’une 
Parésie  des  muscles  de  la  nuque,  de  la  raideur  des  mouvements,  de  la  synci- 
"ésie,  le  signe  de  llabinski,  et  surtout  la  paratonie  ou  catalepto-catatonie. 

Or,  ces  signes  s’observent,  isolément  ou  réunis,  presque  exclusivement  chez 
d®8  débiles  intellectuels;  on  peut  alors  incriminer  comme  cause  de  la  double 
débilité,  motrice  et  intellectuelle,  une  hypogénésie  des  cellules  corticales. 

Ici,  la  localisation  respectant  les  centres  intellectuels,  les  caractères  étiolo- 
8'gues,  qu’on  peut  vraisemblablement  rapporter  à  des  hémorragies  méningées 
Parvenues  au  moment  de  la  naissance,  nous  montrent  que  ce  syndrome  peut  être 
directement  en  rapport  avec  les  lésions  organiques  du  système  nerveux  portant 
®ar  les  centres  moteurs  de  l’écorce  cérébrale. 


^  La  Mâchoire  à  clignements  (Jaw-Winking  phenomen)  ou  mou- 
irements  involontaires  d’élévation  palpébrale  associés  aux  mouve- 
*hents  de  la  mâchoire,  par  MM.  René  Gaultier  et  André  Buqüet. 


^  Cantonnet,  dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  Neurologie,  pré¬ 
sentait  une  observation  curieuse  de  mouvements  d’élévation  palpébrale  invo- 
entaires  associés  à  des  mouvements  de  la  mâchoire,  et  passait  en  revue,  à  ce 
^^npos,  les  quelques  faits  actuellement  publiés  de  celte  anomalie  particulière, 
que  Pontico,  dont  il  Inspira  la  thèse  toute  récente,  ait  pu  relever  dans  la 
'■férature  médicale  une  quarantaine  de  faits  semblables,  ceux-ci,  pour  la 
P'npart  signalés  à  l’étranger,  sont  peu  connus  chez  nous,  et  dans  les  Bulletins 
®  notre  Société  on  ne  trouve  guère  à  glaner  qu’une  observation  du  docteur 
^nucques  et  deux  du  docteur  Cantonnet.  Le  plus  grand  nombre,  du  reste,  a  trait 
malades  porteurs  d’un  ptosis  congénital.  Les  cas  acquis  ne  sont  encore 
au  nombre  de  cinq  ;  aussi  nous  a-t-il  semblé  qu’il  pouvait  être  intéressant 
®  compléter  la  demi-douzaine  par  ce  nouveau  cas  et,  à  ce  propos,  d’en  discuter 
®  pathogénie  encore  indécise. 


|.|®®8EnvATioN.  —  St...  Alex...,  originaire  du  Piémont,  55  ans,  stationnaire  au  coin  de 
'Çpitai  Broussais,  vint  le  matin  du  16  février  nous  trouver  à  la  consultation  parce 
ane  quinzaine  do  jours  auparavant,  en  s’éveillant,  il  s’est  senti  mal  à  l'aise,  conges- 
nous  dit-il,  la  moitié  do  la  tôle  et  tout  le  côté  gauche  du  corps  comme  froids. 
que  la  moitié  gauche  de  la  face  était,  nous  dit-il,  de  teinte  violacée,  le  bras  et  la 

ujbe  gauche  gardaient  leur  teinte  normale  et  restaient  blancs.  11  se  leva  tant  bien  que 

et,  un  peu  chancelant,  s’habilla;  il  avait,  nous  dit-il.  de  la  peine  à  se  tenir  debout, 
essaya  cependant  et  parvint,  non  sans  quelque  dii'licuUé,  de  se  rendre  à  son 
en.  1  '  ®  l'aise  et  sans  appétit,  il  revint  déjeuner  à  midi  :  c'est  alors  que  ses  enfants, 

4  cb  '’cyent  manger,  se  mirent  à  rire  de  lui  en  constatant  la  grimace  qu’il  faisait 

eba'  lois  qu’il  ouvrait  la  bouche;  en  effet,  dès  que,  pour  boire  et  pour  manger,  il 
He  mâchoire  inférieure,  brusquement,  comme  par  un  déclic,  la  paupière  infé- 

gauche  s’élevait  rythmiquement  avec  violence,  montrant  tout  le  blanc  de  l’œil. 
iU„P''.®S'>nidi,  d’autres  personnes  constatèrent  le  même  phénomène;  mais,  comme  le 
fat'*'**  delà  matinée  s’était  dissipé  et  qu’il  pouvait  continuer  son  métier,  d’ailleurs  peu 
prêta  pas  grande  attention  à  cette  grimace  disgracieuse,  et  ne  vint  nous 
aulter  que  quinze  jours  après. 
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A  l’examen  du  malade,  le  16  février,  la  face  paraît  symétrique  et  ne  présente  plus 
parésie  dans  le  domaine  du  facial;  mais  on  constate  tout  de  suite,  au  repos,  un  1®^®^ 
plosis  de  la  paupière  gauclic,  laquelle  il  peut  voluntairornent  relever.  Ce  ptosis  n’existai^ 
point,  affirme-t-il,  avant  le  2.6  janvier,  date  do  l’accident  primitif.  Quand  on  lui  com¬ 
mande  ou  qu’on  lui  fait  exé(  uler  à  l’aide  dos  mains  l'abaissement  de  la  mâchoire  inté¬ 
rieure,  il  se  produit  une  brusciue  élévation  de  la  paupière  gauche  ;  l’œil  reste  fixe,  s 
montre  saillant,  découvrant  au-dessus  du  cristallin  une  large  bande  de  cornée  qu 
donne  à  la  ligure  un  aspect  réellement  comique. 

Ce  phénomène  se  produit,  non  seulement  quand  le  malade  regarde  en  bas,  com 
c’est  la  règle  dans  la  plupart  des  cas,  mais  aussi  quand  il  lève  la  tête  ou  regarde  en 
haut.  ,  . 

Les  mouvements  de  diduction  de  la  mâchoire  produisent  le  même  phénomène  que  le 
mouvements  d’abaissement.  . 

Les  mouvements  de  contraction  du  massétar  et  des  temporaux  le  produisent  auss  > 
mais  moins  nettement. 

Le  côté  droit  n’oil're  rien  d’anormal,  et  l’occlusion  de  l’œil  droit  n’amène  aucun  cnan- 
gement  au  niveau  de  l’œil  gauche. 

Ce  symptôme  est  pour  ainsi  dire  isolé,  car  le  malade  n’oiTre  aucun  trouble  de 
il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  musculature  externe  de  l'œil,  aucun  trouble  non  plus  de 
musculature  inlrinséi|ue.  Il  n'oll're  auc  un  autre  trouble  nerveux  à  considérer,  et  les  pb® 
nomenes  parétiques  qu’il  avait  eus  du  côté  gauche  sont  aujourd’hui,  en  apparence  a 
moins,  totalement  disparus. 

il  n’existe  chez  ce  malade,  dont  nous  avons  fait  l’examen  complet,  d’autres  phen  ' 
mènes  morbides  qu’une  sensation  de  sécheresse  delà  bouche,  do  gonllemcntdes  8®'*'^''® 
qui,  marchant  de  pair  avec  une  glycosurie  de  11  grammes  par  litre  et  un  certain  deg 
d’amaigrissement,  attirent  l’attention  sur  la  possibilité  d’un  diabète  léger,  sans  autr 
phénomènes  que  ceux  précédemment  signalés. 

Né  d’un  père  alcooliciue  et  d’une  mère  rnorle  do  tuberculose,  ce  malade  avait  eu  da 
son  pays  d’origine,  quand  il  travaillait  auxchaiiqis,  des  fièvres  paludéennes;  rélornié 
service  militaire  en  Italie  pour  insuffisance  de  taille,  il  est  venu  à  Paris  à  22  ans,  ou 
exerça  la  profession  de  cocher  d’omnibus  jusqu’à  48  ans,  époiiue  à  laquelle  il  est  l®® 
de  son  siège  et  s’est  fracturé  l’humérus  et  le  radius  droit,  lia  cessé,  depuis  cette  époq®®' 
son  métier  pour  devenir  le  stationnaire  que  nous  signalions  plus  haut.  Marié  à 
il  eut  de  sa  première  femme  trois  enfants  dont  un  mort  en  bas  âge,  de  diarrhée  ;  deu 
autres  sont  bien  portants;  il  s’est  remarié  à  45  ans  et  n’a  pas  eu  d’enfant  de  son  secoD 
mariage.  Pas  de  syphilis  ;  légère  imprégnation  alcoolique. 

Tel  est  le  cas  que  nous  venons  d’observer;  comment  peut-on  l’interpréter'? 

Si,  dans  les  cas  de  ptosis  congénitaux  qui  sont  les  plus  fréquents,  les  anoin®' 
lies  d’innervation  de  la  paupière  supérieure  peuvent  fournir  une  explication 
vraisemblable  de  ces  mouvements  associés  comme  les  recherches  anatomiqo®® 
de  Pontico  semblent  le  mettre  en  évidence,  en  ce  qui  concerne  les  plosis  acqui* 
la  démonstration  en  paraît  moins  nette,  (let  auteur  semble  admettre  avo® 
llelfreich,  Bernhardl  et  Siennenberg  qu’il  y  a  dans  les  cas  de  plosis  acquis  oD 
déficit  dans  le  noyau  du  releveur,  lequel  est  compensé  par  une  innervation 
supplémentaire  venant  le  plus  souvent  du  noyau  du  masticateur  accessoirefflO 
du  facial  ou  même  du  glossopharyngien  ;  c’est  qu’en  effet  ces  mouvements  in^o 
lontaires  de  la  paupière  supérieure  peuvent  se  montrer,  soit  : 

l”  A  l’occasion  de  mouvements  dépendant  de  l’innervation  du  trijumeau» 
mouvements  d’abaissement  direct  de  la  mâchoire  (ventre  antérieur  du  diga® 
trique,  muscle  mylohyoïdien)  ou  mouvement  de  diduction  du  côté  oppo® 
(muscles  pterygoïdien  externe),  cas  les  plus  habituels; 

2"  Soit  à  l’occasion  de  mouvements  dépendant  de  l’innervation  du  facia^ 
mouvements  d’ouverture  des  parties  molles  de  la  bouche  sans  abaissement  de 
mâchoire  (muscle  orbiculaire  des  lèvres);  mouvement  de  gonflement  des  jouo® 
(muscle  buccinateur),  cas  rares  de  llabbel  et  de  Ulock; 

3“  Soit  à  l’occasion  de  mouvements  dépendant  de  l’innervation  du  glos®® 
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pharyngien,  mouvements  de  déglutition,  tels  les  cas  rapportés  par  Meyer  à  la 
Société  d’Ophtalmologie. 

Dans  tous  ces  cas,  l’explication  donnée  par  la  plupart  des  auteurs  paraît, 
Comme  nous  le  disions  plus  haut,  des  plus  faciles  à  comprendre,  si  l’on  admet 
•lu’il  s’agit  d’un  déficit  du  releveur  dans  le  noyau  d’origine  de  la  111”  paire,  et 
lue  le  filet  du  releveur  provient  en  totalité  du  noyau  du  masticateur,  du  facial 
uu  du  glossopharyngien. 

Dans  les  cas  acquis,  comme  le  nôtre,  cette  hypothèse  est  insuffisante;  il  est 
inipossible  d’admettre  une  innervation  préétablie,  qui  ne  rend  nullement  compte 
phénomènes  observés,  c’est-à-dire  de  l’apparition  des  phénomènes  au 
®oment  seul  où  s’est  produit  le  ptosis. 

D  nous  semble  qu’il  est  plus  légitime  d’admettre  qu’il  n’y  a  là,  comme  le  pré¬ 
tendent  du  reste  certains  auteurs,  que  l’exagération  de  mouvements  associés 
existant  normalement  entre  les  divers  muscles  en  cause  et  apparaissant  à  l’oc- 
casion  d’un  affaiblissement  des  muscles  antagonistes.  Chez  notre  malade,  en 
etfet,  il  paraît  nettement  y  avoir  eu  un  certain  degré  d’hypotonie  de  tout  le  côté 
Kàuche,  et  le  facial  au  sortir  du  trou  stylomastoïdien  apparaît  à  l’heure  actuelle 
(examen  rapide  pratiqué  par  le  docteur  lionniot)  comme  plus  excitable  du  côté 
ïauche  que  du  côté  droit;  et  alors,  si  nous  admettons  que  normalement  il  y  a 
mouvements  associés  d’élévation  de  la  paupière  supérieure  et  d’abaissement 
la  mâchoire  inférieure,  comme  on  peut  le  vérifier  chez  un  grand  nombre  de 
®®jets  normaux,  on  peut  penser  que  chez  notre  malade,  chez  lequel,  au  repos, 
paupière  tombe  légèrement,  la  lutte  entre  le  releveur  et  l’orbiculaire  devient 
'légale  au  cours  de  ces  mouvements  associés,  du  fait  de  l’hypotonie  musculaire 
ce  côté,  et,  partant,  entraîne  l’exagération  du  mouvement  normal. 

Cette  hypothèse,  nous  l’avons  discutée  avec  mon  ami  le  docteur  Bonnier,  qui 
bien  voulu  examiner  le  malade,  et  elle  paraît  des  plus  vraisemblables;  elle 
^•’ouve  son  explication  logique  dans  l’étude  clinique  du  malade  et,  partant,  me 
Semble  digne  d’être  retenue. 

Àu  reste,  si  on  analyse  un  cas  publié  par  Cantonnet,  en  1909,  on  retrouve 
pathogénie  semblable,  bien  que  cet  auteur  ne  la  mette  pas  en  évidence.  Il 
®®git  d’un  garçon  de  24  ans  qui,  étant  soldat,  eut  à  trois  reprises  des  étourdis- 
?®ùients  (?),  l’obligeant  à  se  cramponner  aux  objets  voisins;  après  7  à  8  mois, 
*  présenta  brusquement,  le  lendemain  de  l’avulsion  d’une  dent,  une  chute  très 
?'®<‘quéc  de  la  paupière  gauche,  de  la  diplopie  et  peut-être  de  la  paralysie 
*^ciale  gauche,  car  il  dit  avoir  eu  la  bouche  fortement  déviée  à  droite.  En 
'''^rde  temps  que  ces  divers  troubles  paralytiques  apparurent  les  mouvements 
®*sociés  de  la  paupière  paralysée,  qui,  bien  qu’incapable  de  s’élever  sous  l’in- 
**®nce  de  la  volonté,  s’élevait  cependant  quand  il  écartait  la  mâchoire  pour 
'**^ùger.  Ici  encore,  on  voit  l’action  prédominante  des  mouvements  associés,  en 
^«ison  de  la  faiblesse  des  mouvements  antagonistes,  particuliérement  de  l’orbi- 
’^'^laire  des  paupières. 

la  pathotjénie  est  discutable,  l’étiologie  des  différents  cas  publiés  n’apparaît 
^°^ùt  non  plus  des  plus  nettes.  En  effet,  si  on  a  pu  remarquer  aisément,  en 
'“'ligeant  les  observations  de  Grüm,  d’Adanuck,  de  Bull,  d’Helfreich,  de 
g  yer,  de  Sainclair  qui  fit  en  1893  une  étude  assez  détaillée  de  la  question,  de 
jj^^nhardt  en  Allemagne,  de  Marbaix  en  Belgique,  de  Sym  en  Angleterre,  de 
®S8o  en  Italie,  de  Cantonnet,  Soucques  et  Ponlico  en  France,  que  le  sexe  mas- 
j  y  semble  plus  prédisposé;  qu’il  s’agit  le  plus  souvent  d’un  trouble  unilatéral, 
f  Us  fréquent  à  gauche  qu’à  droite  ;  si  le  ptosis  congénital  le  plus  habituellement. 
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le  ptosis  acquis  quelquefois  sont  nécessaires  à  l’extériorisation  du  phénomène,  la 
cause  première  semble  devoir  être  différente. 

Chez  notre  malade,  on  peut  se  demander  si  les  phénomènes  parétiques  ne 
sont  pas  sous  la  dépendance  du  diabète  reconnu  et,  partant,  susceptible  d® 

guérir  C’est  qu’en  effet  je  pronostic,  dans  ces  phénomènes  associés  paradoxaux,  es 

le  plus  souvent  le  pronostic  d’une  infirmité  chronique  incurable  au  moins  dans  le 
cas  de  ptosis  congénitaux  ;  au  contraire,  dans  les  cas  de  ptosis  acquis,  on  a  pu  las 
voir  rétrocéder,  et  peut-être  dans  notre  cas,  où  le  diabète  peut  être  mis  en  cause, 
un  traitement  dirigé  dans  ce  sens  pourrait  en  amener  la  rétrocession  comme 
cela  s’est  produit  déjà  dans  deux  cas  de  Frenkel  et  Kraus. 

X.  Influence  heureuse  du  traitement  mercuriel  sur  l’Arthropatbi® 
des  tabétiques,  par  MM,  le  docteur  Thomas  (du  Itaincy)  et  A.  Habré- 
sentation  d’un  malade.) 

A  l'heure  actuelle,  et,  semble-t-il,  parce  qu’on  les  considère  comme  une  des 
manifestations  d’une  maladie  nerveuse  inguérissable,  on  néglige  presque  toU 
jours  d’instituer  le  traitement  mercuriel  contre  les  arthropathies  des  tabétiqu®®' 
Il  suffit,  du  reste,  pour  se  convaincre  de  la  véracité  de  cette  assertion,  d  ou¬ 
vrir  les  traités  de  médecine  et  de  chirurgie,  même  les  plus  récents.  Dans 
premiers  on  cherche  d’ordinaire,  en  vain,  toute  considération  de  thérapeutiqu® 
interne  relative  aux  arthropathies  ;  dans  les  seconds,  différents  actes  chirurg*^ 
eaux  sont  conseillés  ;  la  ponction,  l’arthrotomie,  les  résections,  l’ampin® 
tion,  et,  enfin,  l’abstention  pure  et  simple,  à  laquelle  de  nombreux  déboire 
portent  à  se  borner.  .  , 

L’histoire  du  malade,  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Socie  > 
nous  parait  donc  très  importante  à  communiquer,  puisqu’elle  servira  à 
en  lumière  un  fait  encore  peu  connu,  et,  peut-être,  à  faire  améliorer  l’état 
bon  nombre  «  d’incurables  ». 

M.  ï...  est  âgé  do  59  ans.  11  eut  la  syphilis  à  18  ans  et  se  soigna  pendant  quelq"®* 
mois  seulement. 

Fn  1907,  il  tomba  d’une  échelle,  se  fit  quelques  contusions  à  l’épaule  et  aux  memDi 
et  entra  dans  un  hôpital  de  Paris;  six  semaines  après,  sans  qu’il  ait  marché, 
ait  soulTcrt,  son  pied  droit  tout  entier  est  complètement  déformé,  et  très  voluniiD 
ainsi  que  la  jambe  droite.  ,  .jp 

A  pai  lir  de  cette  époque,  il  ne  peut  plus  travailler  de  son  métier  de  peintre  en  o 
ments,  et  fréquente  divers  hôpitaux.  L’all'ection  qu’il  a  est  chaque  fois  reconnue  au  P  , 
inier  coup  d’œil:  partout  on  le  «  condamne  »,  et  nulle  part  on  ne  tente  le  moindre  e 
thérapeutique. 

Au  mois  de  janvier  1911,  il  entre,  pour  une  pneumonie,  à  l’hôpital  Valère  Lefèvre 
Haincy),  où  le  docteur  Thomas  le  soigne.  Le  diagnostic  d’arlhropalhie  d’origine 
litique  chez  un  tabétique  avéré  est  fait,  et,  la  pneumonie  guérie,  le  traitement  merc 
est  institué. 

On  emploie  l’énésol,  à  la  dose  quotidienne  do  6  centigrammes. 

Trois  jours  après  le  début  de  ce  traitement,  des  modifications  importantes  se  prp 
sent  ;  le  pied,  qui  constituait  un  bloc  pesant  et  qu'il  était  impossible  de  fléchi 
d’étendre,  joue  facilement  sur  la  jambe;  l’oedème  psoudo-élèphanliasique,  qui  g 
la  jambe  et  le  pied,  diminue  fortement  et  rapidement  ;  le  malade  se  lève,  marche 
assurance,  et  se  sent  très  sidide  sur  sa  jambe  malade,  aussi  solide  que  sur  la  jambe  sa  ^ 
Les  injections  sont  continuées  pendant  10  jours,  puis,  après  quelque  arrêt,  une  sec 
série  de  piqûres  est  faite.  ^  ,  gt, 

L’amélioration  est  aiors  si  importante  que  le  malade  demande  sa  sortie  de  l'hôpita  > 
à  l'heure  actuelle,  il  y  a  presque  un  mois  qu’il  accomplit  sans  gôno  sa  professio 
peintre  en  bâtiments. 

Détail  intéressant  :  la  comparaison  des  mensurations  que  nous  avons  faites  qu«  9 
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Jours  avant  sa  sortie  de  l’hôpital  et  celle  que  nous  venons  de  faire  ces  jours  derniers 
montre  que  le  gonflement  a  continué  à  diminuer  malgré  les  fatigues  nécessitées  nar  sa 
profession. 

Ce  sont  là  les  heureuses  et  très  importantes  modifications  phy.siques  et  fonction¬ 
nelles  que  nous  avons  observées;  mais  ce  ne  sont  pas  les  seules  après  notification 
de  la  sensibilité. 

Nolifiealion  de  la  sensibilité.  —  En  même  temps  qu’elles  s’opéraient,  le  malade  qui 
n  avait  jamais  souffert  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs  en  ressentit 
de  très  vives,  à  prédominance  nocturne,  pendant  tout  le  temps  que  dura  le  traitement. 

Énfiii,  il  convient  de  relater  le  fait  suivant,  tout  en  faisant  quelques  réserves  sur  les 
déductions  qu’on  pourrait  être  porté  à  en  tirer  d’emblée.  Alors  qu’on  pouvait  piquer 
d  jambe  et  le  pied  du  malade  sans  provoquer  aucune  sensation  nette  ou  pénible,  le 
moindre  chatouillement  do  la  plante,  une  piqûre  même  légère  provoque  un  vif  mouve¬ 
ment  de  rétraction  de  tout  le  membre  et  une  sensation  nettement  douloureuse  ;  l’examen 
minutieux  de  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse,  faite  après  l’institution  du  traite- 
m^t,  montre  qu’elle  est  égale  aux  deux  membres  inférieurs  et  sensiblement  normale. 

ï  a-t-il  eu  autrefois  anesthésie  suggérée  au  cours  des  dilférents  examens  auxquels  a  été 
soumis  le  malade?  Y  avait-il  anesthésie  par  trouble  organique  du  système  nerveux?  Nous 
de  pouvons  répondre  à  cette  question,  et  nous  nous  contentons'  de  citer  ce  fait.  Des 
examens  pratiqués  chez  d’autres  malades,  avant  et  après  le  traitement,  permettront 


s  signes  du  tabes  n 


a  pas  paru  modifié. 


Tels  sont  les  changements  que  nous  avons  observés  chez  notre  malade, 
dprès  l’institution  du  traitement  mercuriel. 

U  ne  s’agit  pas  là,  d’ailleurs,  d’un  cas  exceptionnel.  L’un  de  nous  a  suivi  avec 
M.  le  docteur  Demoulin,  chirurgien  de  la  Charité,  un  malade  qui  sera  présenté 
prochainement  à  la  Société  de  Chirurgie,  et  qui,  atteint  d’une  arthropathie  à 
*ype  tabétique  des  plus  nets,  fut  rapidement  et  très  notablement  soulagé.  (Nous 
de  faisons  qu’une  simple  allusion  à  ce  dernier  cas,  dont  l’histoire  sera  publiée 
dilieurs  tout  au  long.) 

Indépendamment  de  ces  cas,  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  directe- 
dient,  quelques  autres  ont  été  publiés  en  ces  derniers  temps. 

M.  Breucq  (de  Lille)  (1)  a  publié,  sur  les  résultats  du  traitement  mercuriel  dans 
6  tabes  et  les  arthropathies  tabétiques,  de  très  intéressantes  conclusions.  «  Dans 
6s  arthropathies  tabétiques,  dit-il,  l’épanchement  diminue  assez  rapidement,  la 
diarche  redevient  possible,  même  dans  les  cas  où  elle  semblait  ne  jamais  pou¬ 
voir  reparaître;  les  infiltrations  péri-articulaires  se  résolvent,  sans  laisser  de 
reliquats. 

‘  Au  point  de  vue  osseux,  le  traitement  mercuriel  n’agit  pas  sur  la  forme 
atrophique,  mais  est  efficace  contre  la  forme  hypertrophique.  > 

Les  mêmes  très  heureux  effets  ont  été  constatés  par  Therslappen,  de 
elogne  (2),  qui  vit  après  une  seule  injection  de  606  un  mal  perforant  se  corn¬ 
er  rapidement.  L’auteur  affirme  en  outre  que  les  os  du  métatarse,  ainsi 
ad  en  témoignerait  nettement  la  comparaison  des  radiographies  antérieure  et 
postérieure  au  traitement,  se  seraient  régénérés.  Nous  devons  avouer  que  les 
eproductions  des  radiographies  ne  nous  ont  pas  absolument  convaincus;  mais, 
admettre  d  emblée  1  existence  de  cette  régénération  osseuse,  nous  n’en 
^epoussons  pas  a  priori  la  possibilité;  il  sera  sans  doute  facile  de  s’éclairer  sur 
e  point,  en  faisant  dans  des  conditions  rigoureusement  semblables  des  radio- 
eeaphies  avant  et  après  le  traitement  mercuriel. 

En  résumé,  nous  pouvons  dire  : 


fiî  ^eoucQ,  Nord  médical,  10  et  15  août  1910. 

Von  Eall  von  Knocheuregeaeralion  nach  einer  einmaligeii  lujektion 

Lrhch-Hata  600.  (Münch.  Médis.  Wocli.,  numéro  51  ;  20  décembre  1910.) 
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lly  a  lieu  d’inslUuer  aussi  tôt  que  possible  le  traitement  mercuriel  chez  les  malades 
porteurs  d'arthr apathies  dites  tabétiques. 

L’existence  du  tabes  ne  doit  plus  faire  considérer  à-priori  comme  incurables  les 
arlhropalkies  qui  surviennent  au  cours  de  son  évolution  ou  avant  son  début. 

Sans  Joule,  le  trailement  h^drargyrique  n’amène  pas  régulièrement  d’impor¬ 
tantes  modifications,  mais  il  e.st  permis  d’espérer,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
des  améliorations  très  appréciables  portant  sur  les  troubles  circulatoires,  sur  la  moti¬ 
lité  articulaire  et,  peut-être  même,  sur  l’état  du  squelette 

Il  est  bon  de  savoir  aussi,  pour  en  prévenir  le  malade,  que  si  le  traitement 
hydrargyrique  fait  d’ordinaire  rapidement  disparaître  les  douleurs,  des  douleurs 
apparaissent  parfois  dès  qu'on  l’institue. 

Qu’il  nous  soit  permis  maintenant  de  citer  le  fait  suivant  : 

Nous  lisions  récemment,  dans  un  journal  de  chirurgie  étrangère,  l’observa¬ 
tion  d’un  malade  chez  lequel  se  développèrent,  avec  le  tableau  le  plus  typique 
qu’il  soit  possible  d’imaginer  :  plusieurs  fractures  spontanées  vérifiées  par  la 
radiographie,  un  mal  perforant  plantaire,  puis  une  arthropathic  du  pied  tout 
à  fait  semblable  à  celle  du  tabes,  suivie  à  deux  ans  de  distance  d’une  osléo-arthro- 
pathie  identique  de  l’autre  pied. 

'fout  signe  de  tabes,  de  syringomyélie,  de  lèpre,  de  spina  bifida,  etc.  man¬ 
quait.  Une  biopsie  démontra  l’absence  de  sarcome,  auquel  rien  ne  permettait 
songer  longuement;  le  diagnostic  de  tuberculose  ne  pouvait  être  raisonnable¬ 
ment  posé...  On  s’en  tint  finalernentau  diagnostic  «  d’arthropalhie  nerveuse  »,  et 
l’amputation  des  deux  pieds  fut  faite  à  deux  ans  d’intervalle  sans  qu’on  ait  Bong^ 
un  seul  instant  à  instituer  le  trailement  mercuriel,  qui  eût  peut-être  préservé 
le  malade  de  ces  amputations. 

Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  probablement  pas  rares,  et  nous  pensons  faire 
œuvre  utile  en  insistant  sur  les  bienfaits  possibles  du  traitement  hydrargyrique 
dans  le  cas  d’arlhropathie  dite  tabétique. 

Enfin,  en  terminant,  nous  tenons  à  rapprocher  de  l’influence,  à  tout  prendre 
assez  légère  et  très  inconstante,  qu’a  le  traitement  mercuriel  sur  les  signes  du 
tabes,  l’action,  très  irrégulière  sans  doute,  mais  parfois  très  importante,  de  ce 
traitement  sur  les  arlhropathies.  Ce  rapprochement  n’est  pas  absolument  sans 
valeur,  et  ajoute  au  bien  fondé  de  la  séparation,  que  l’un  de  nous  cherche  à  fairCi 
entre  les  troubles  ostéo-arlhropathiques  qui  surviennent  au  cours  du  tabes  ou 
en  dehors  de  lui  et  le  tabes  lui-même. 

J.  Lhehmitte.  —  Il  nemesemble  pasqueles faits  que  vient  d’apporter  M.  Barré 
soient  susceptibles  de  fournir  une  conclusion  générale  et  définitive  sur  l’effica¬ 
cité  du  trailement  mercuriel  sur  les  arlhropathies  du  tabes.  J’observe,  P®'*’ 
exemple  en  ce  moment,  un  tabétique  de  42  ans  chez  lequel  s’est  développée  une 
arthropathie  considérable  du  genou  gauche;  or,  traité  par  des  injections  sous- 
cutances  de  calomel  à  hautes  doses,  ce  patient  n’a  été  en  aucune  façon  amélioré 
pour  ce  qui  est  de  la  déformation  articulaire. 

Je  ne  saurais  non  plus  m’associer  à  la  conclusion  que  tire  M.  Barré  au  sujet 
de  la  pathogénie  de  l’arthropathie  du  tabes,  elle  fait  que  certaines  arlhropatbies 
peuvent  être  heureusement  modifiées  par  le  traitement  spécifique  n’impHqu® 
pas  qu’il  n’y  ait  aucun  rapport  de  causalité  entre  la  lésion  ostéo-articulaire  et  la 
lésion  raJiculo-spinale.  Avec  M.  lieaujard,  j’ai  constaté,  en  effet,  une  améliora¬ 
tion  notable  des  troubles  trophiques  cutanés  et  osseux  de  la  syringomyélie  pu^’ 
la  myélo-radiolhérapie. 
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M.  A.  Barré.  —  Aux  deux  remarques  de  M.  Lherraitte,  je  ferai  les  deux 
réponses  suivantes  : 

1"  Les  [ails  négatifs  auxquels  il  est  fait  allusion  ne  doivent  en  rien  diminuer 
l’intérêt  des  faits  positifs  qu’aprés  plusieurs  auleurs  nous  avons  observés; 

2»  Pour  ce  qui  est  des  troubles  ostéo-articulaires  de  la  syringomjélie,  nous 
pensons  qu’il  est  prudent,  à  l’heure  actuelle,  de  ne  pas  en  parler  avec  trop 
d’assurance,  et  l’on  embarrasserait  sans  doute  beaucoup  de  ceux  qui  les  disent 
incurables  si  on  leur  demandait  d’indiquer  les  multiples  traitements  que,  logi¬ 
quement,  ils  devraient  avoir  essayés. 

J.  Babinski.  —  D’après  ce  que  j’ai  observé,  le  traitement  h^drargjrique, 
sans  être  toujours  efficace,  tant  s’en  faut,  dans  les  ostéopathies  et  les  arthropa- 
thies  à  tj-pe  tabétique,  semble  parfois  exercer  sur  ces  lésions  une  action  très 
favorable. 

M.  Dufour.  —  Ce  n’est  pas  le  lieu  de  discuter  ici  le  traitement  du  tabes  par 
les  remèdes  spécifiques,  traitement  que  je  considère  comme  très  utile  dans  un 
grand  nombre  de  cas;  mais  il  y  a  une  partie  de  l’arguaientation  de  M.  Barré 
qui  ne  me  semble  pas  conforme  aux  faits.  M.  Barré,  si  je  l'ai  bien  compris, 
semble  dire  que  les  manifestations  ostéo-articulaires  du  tabes  sont  incurables 
si  on  les  laisse  évoluer  spontanément.  Or,  si  cela  est  vrai  pour  ce  qui  concerne 
les  délabrements  purement  articulaires,  comme  le  relâchement  des  liga- 
ttlents,  etc.,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  os. 

Nous  savons  tous  que  les  fractures  des  tabétiques  qui  se  produisent  spontané- 
bvenl,  se  réparent  également  spontanément.  D’autre  part,  le  traitement  mercu- 
•■iel  systématique  et  préventif  n’empêche  pus  toujours  la  production  des  arthro- 
Pathies.  J’ai  présenté  à  la  Société,  en  1910,  un  malade  ayant  réalisé  une 
^rthropathie  de  la  colonne  vertébrale,  alors  que  je  le  traitais  énergiquement  par 
le  mercure  depuis  plusieurs  années. 

^1-  Radiothérapie  de  la  Sciatique,  par  MM.  Babi.nski,  Charpentier  et 
Delherm. 

En  1908,  l’un  de  nous  publia  un  cas  de  «  spondylose  et  douleurs  névralgiques 
Irès  atténuées  à  la  suite  de  pratiques  radiothérapiques  (1)  ».  Il  s’agissait  d’un 
liomme  qui  souffrait  des  chevilles,  des  genoux,  des  hanches,  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  et  éprouvait  de  très  vives  douleurs  sur  le  trajet  des  deux  nerfs  scia- 
l*9wes.  Son  tronc  était  lléchi  et  sa  colonne  vertébrale  rigide  ;  ce  malade  pouvait 
^  peine  marcher  en  s’aidant  de  deux  cannes.  Après  quelques  séances  de  radio¬ 
thérapie,  les  douleurs  disparurent  et  le  malade  put  franchir,  sans  canne,  une 
'llstance  d’un  kilomètre,  sans  difficulté  ni  douleurs. 

Nous  apportons  aujourd’hui  la  relation  de  i  cas  de  sciatique-névrite  qui, 
•t  abord  traités  sans  succès  par  les  méthodes  habituelles,  ont  définitivement 
guéri  à  la  suite  de  quelques  séances  de  radiothérapie.  Nous  sommes  portés  à 
'^•’oire  qu’entre  la  disparition  des  symptômes  et  l’exposition  de  la  région  lombo- 
sacrée  aux  rayons  X,  il  y  a  mieux  qu’une  coïncidence,  un  rapport  de  cause  à  effet. 

Observation  1.  —  M.  Bl...  exerce,  à  Versailles,  la  profession  de  laitier. 

En  fin  septembre  1904,  la  maladie  débute  du  côté  droit,  par  dos  douleurs  vives  sur  le 
*'ajet  du  nerf  sciatique.  Le  malade  est  mis  au  repos  absolu  pendant  si  mois  et  on  lui  fait 
Prendre  des  cachets  do  salicylate  de  soude.  Après  ces  deux  mois,  une  sensible  amé- 

Babinski,  in  Revue  neurologique,  1908,  p.  262. 
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lioration  se  produit,  mais  la  guérison  ne  fut  pas  complète  et  la  moindre  fatigue  rame¬ 
nait  des  douleurs  assez  violentes. 

En  juillet  1908,  le  malade,  qui  n’était  jamais  revenu  à  l’état  normal,  se  trouva  repris 


La  fe.sse,  la  cuisse,  le  mollet  droits  sont  le  siège  de  douleurs  très  vives.  Le  malade  est 
encore  obligé  de  garderie  lit  pendant  deux  mois.  Le  traitement  consiste  en  pointes  de  feu 
sur  le  trajet  du  sciatii]ue,  siplionages  et  frictions  alcoolisées. 

Une  amélioration  se  produisit;  mais  quand  le  malade  recommença  à  travailler,  la 
colonne  vertébrale  présentait  une  scoliose  très  marquée  de  la  région  lombaire. 

En  (in  janvier  1907,  nouvelle  crise  aiguë.  Le  malade  soull'rait  tellement  que  la  marche 
était  impossible. 

La  scoliose  existait,  toujours  fortement  accentuée,  et  le  malade,  debout,  se  présentait 
plié  en  deux  et  incliné  sur  le  côté  opposé  à  la  sciati([ue,  sur  le  côté  gauche.  Le  médecin 
habiluol  conseilla  le  repos  au  lit,  prescrivit  des  cachets  d’aspirine  et  une  dizaine  de 
séances  d’électricité  galvanique.  Malgré  cette  médication  énergique,  on  n’obtint  guère 
d’amélioration.  En  mars,  le  malade  fut  adressé  à  l’un  do  nous  ;  il  souffrait  encore  beau¬ 
coup  spontanément,  la  pression  sur  les  points  classiques  était  très  douloureuse,  In 
colonne  vertébrale  extrêmement  déviée,  et  on  constatait  VaboUlion  du  réflexe  achüUtn 
du  côté  droit.  Il  fut  décidé  que  le  malade  serait  soumis  à  la  radiothérapie. 

La  premièi  e  séance  eut  lieu  le  18  mars  1907.  La  région  lombo-sacrée  de  la  colonne 
vei  téhralo  fut  exposée  à  l’irradiation  des  rayons  pénétrants  d’une  ampoule  Chabaud 
grand  modèle,  pendant  10  minutes,  puis  ce  fut  le  tour  de  la  partie  médiane  de  la  cuisse 
et,  onlin,  celle  du  mollet.  C’est  ainsi  que  chaque  segment  particulièrement  douloureux 
et  la  région  lombo-sacrée  reçurent,  en  trois  séances,  environ  5  H  (on  fit  virer  les  pas¬ 
tilles  Nüiré-Sabouraud  de  la  teinte  jaune  clair  à  la  teinte  ocre  foncé,  en  ayant  soin, 
après  chaque  séance,  de  les  soustraire  à  l’action  de  la  lumière  du  soleil).  Les  applica' 
tiens  eurent  lieu  tous  les  deux  jours.  Dès  la  deuxième  séance,  le  malade  accusa  un 
mieux  sensible,  une  diminution  considérable  des  douleurs  spontanées  et  à  la  pression. 
L’amélioration  continua  pendant  les  20  jours  qui  séparèrent  la  troisième  séance  de  la 
deuxième  série  de  trois  séances  sur  chaque  région. 

Le  traitement  par  les  rayons  fut  terminé  le  18  avril  1907,  juste  un  mois  après  le  début. 
Déjà,  à  ce  moment  le  malade  ne  souffrait  pour  ainsi  dire  plus  et  était  tout  à  fait 
redressé.  La  scoliose  avait  complètement  disparu.  Le  malade  reprit  ses  occupations  fati¬ 
gantes  et,  à  un  examen  pratiqué  quelque  temps  après,  on  constatait  chez  lui  le  retour 
du  réflexe  achilléen.  Un  an  plus  tard,  on  1908,  la  guérison  complète  s'était  maintenue. 


Odskrvation  il  —  Mme  G...,  caissière,  36  ans. 

La  maladie  débute  en  juillet  1906,  par  de  vives  douleurs  dans  la  région  postérieure  du 
genou,  douleurs  qui  s’irradient  et  occupent  bientôt  les  points  d’élection  sur  le  trajet  du 
nerf  sciatiiiue. 

Le  médecin  traitant  applique  des  pointes  de  feu  et  ordonne  ensuite  une  douzaine  de 
séances  d’électricité  galvanique. 

L’électricité  calmait  les  douleurs  sur  le  moment,  mais  le  temps  d’aller  de  chez  le  méde¬ 
cin  à  son  domicile,  dit  la  malade,  elle  était  reprise  de  douleurs  aiguës. 

En  septembre,  treize  siphonages  n’apportèrent  pas  une  grande  amélioration,  et  depui» 
le  début  de  l’allertion  la  malade  absorbait  des  médicaments  analgésiques  habituels  ■ 
aspirine,  antipyrine,  pyramidon,  quinine,  etc. 

En  août,  la  scoliose  lit  son  apparition  et  s’accentua  beaucoup  pendant  le  mois  de  sep¬ 
tembre,  si  bien  que  lorsqu’en  octobre  la  malade  vint  consulter  l’un  de  nous,  elle  él®'* 
courbée  en  avant  et  très  inclinée  sur  le  côté  gauche,  le  côté  sain.  On  constata  l'ubolUi»^ 
du  réflexe  achilléen  du  côté  droit  Un  trailement  mercuriel  et  ioduré,  joint  à  de  grands 
bains  sédatifs,  fut  d’abord  essayé,  bien  qu’il  n’y  eût  aucune  bonne  raison  do  penser  àl® 
syphilis;  puis,  comme  les  douleurs  étaient  encore  vives  en  décembre,  on  conseil!® 
d’essuyer  la  radiothérapie. 

Celle-ci  fut  pratiquée  de  la  même  manière  que  dans  l’observation  1.  On  fit  tomber  sur 
chaque  région  douloureuse,  et  aussi  sur  la  région  des  racines  du  sciatique,  une  quantité 
de  rayons  pénétrants  équivalente  à  5  II  environ,  en  quatre  séances.  Après  un  intervall® 
de  20  jours,  on  fit  une  nouvelle  série  de  quatre  séances  de  rayons  X,  dans  les  mêmes 
conditions.  Dés  la  deuxième  séance  do  radiothérapie,  la  malade  cessa  de  souffrir  et,  après 
les  huit  séances,  la  scoliose  avait  disparu;  la  malade,  complètement  guérie,  reprenait  ses 
occujialions. 

11  serait  difficile  de  dire  à  quel  moment  précis  eut  lieu  la  réapparition  du  réflex® 
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achilloen.  Toujours  est-il  que  le  sujet  revu  ces  jours-ci,  4  ans  après  cette  crise  violente 
de  sciatique-névritc,  a  un  réflexe  acliilléen  normal  à  droite  et  à  gauche. 

Observation  111.  —  M.  T..,,  âgé  de  35  ans,  a  eu.  au  mois  do  janvier  1910,  un  lumbago  ; 
en  avril,  les  douleurs  sur  le  trajet  du  sciatique  se  sont  accusées  du  côté  gauche. 
Depuis,  elles  n’ont  pas  cessé  de  s’accentuer  et  le  sujet  a  été  obligé  d'abandonner  ses 
occupalions. 

Le  traitement  a  consisté  d’abord  en  siphonages,  bains  sulfureux,  cachets  d’aspirine. 
On  lit  ensuite  au  malade  quatre  injections  épidurales  de  cocaïne.  La  première  injection 
l’a  calmé  pendant  une  demi-heure;  les  autres,  qui  fuient  cfTectuécs  à  deux  ou  trois 
jours  d’intervalle,  vers  la  (in  d’octobre,  n’apportèrent  aucun  soulagement. 

Au  début  de  novembre,  le  malade  fut  soumis  au  traitement  par  des  injections  d’air, 
sans  résultat. 

11  entre  à  l’hôpital,  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  au  commencement  de  décem¬ 
bre  1910.  Il  accuse  dos  douleurs  très  vives  dans  la  jambe  gauche:  la  démarche  est  lente 
et  défectueuse  :  le  sujet  porte  le  poids  du  corps  sur  la  jambe  saine.  On  constate  la  rigi¬ 
dité  de  la  colonne  vertébrale  et  un  certain  degré  de  scoliose.  L’articulation  de  la  hanche 
est  normale  à  droite  et  à  gauche.  Du  coté  malade,  le  réflexe  acliilli'rn  esl  aboli.  L’épreuve 
de  'Wassermann  est  négative.  Les  douleurs  sont  tellement  considérablos  que  l’on  est 
obligé  de  faii'C  au  malaOe  des  piqûres  de  morphine. 

La  radiothérapie  est  commencée  le  a  décembre,  uniquement  sur  la  région  lombo- 
sacrée.  Ln  trois  séances  ayant  duré  chacune  10  minutes,  on  ht  absorber  en  tout  envi¬ 
ron  4  II  de  rayons  pénétrants. 

Une  deuxième  série  de  trois  séances  eut  lieu  en  janvier  1911,  dans  les  mêmes  condi- 

Le  traitement  se  termina  en  février  par  une  troisième  série  de  trois  nouvelles  séances 

Après  la  troisième  séance  de  rayons  X,  le  malade  éprouve  une  légère  amélioration; 
celle-ci  s’accentue  chaque  jour  et  devient  très  nette  après  la  deuxième  série  de  séances. 

Le  20  janvier,  le  malade  soufl're  très  peu,  mais  on  constate  que  la  rigidilé  de  la 
colonne  vertébrale  et  la  scoliose  n’ont  pas  disparu.  Le  12  février,  après  la  sixième 
séance  de  rayons,  la  scoliose,  qui  était  très  marquée  à  gauche  et  qui  obligeait  le  malade 
à  marcher  dans  une  attitude  penchée,  a  disparu  complètement;  le  malade  se  tient 
droit. 

Le  malade  est  revu  le  30  mars  :  il  marche  sans  canne  pendant  3  ou  4  heures.  Le 
réflexe  achilléen  est  toujours  aboli. 

Observation  l'y.  —  M.  M...,  Agé  de  40  ans,  soull'rait  depuis  longtemps  dans  la  région 
lombaire.  Le  début  de  la  sciatique  remonte  nu  mois  de  mars  1910.  La  douleur,  à  ce  mo¬ 
ntent,  est  localisée  à  la  fesse  gauche  et,  malgré  le  traitement  classique,  ne  disparaît  pas. 
En  juillet,  elle  s’étend  au  mollet.  Le  malade  prend  un  mois  de  repos,  se  traite  avec  de 
l’aspirine  mais  n’obtient  aucune  amélioration. 

En  oi  tobre,  il  commence  à  boiter  et  est  obligé  de  s’appuyer  sur  une  canne.  On  pra- 
lique  cinq  injections  d’air  chaud  dans  la  cuisse  ;  chacune  de  ces  injections  procure  le 
oitlme  pendant  une  demi-heure  environ,  mais  la  douleur  reparaît  ensuîte,  aussi  forte 
flu’auparavaiit. 

Le  25  oclobre,  le  malade  est  obligé  de  suspendre  son  travail,  11  ne  peut  marcher  qu’avec 
l’aide  de  deux  cannes.  Cinq  ou  six  siphonages  sur  le  trajet  nerveux,  des  cachets  de  pyra- 
tnidon,  n’amènent  aucun  résultat.  Le  22  novembre,  il  entre  à  riiôpital,  dans  le  service 
de  l'un  do  nous. 

Le  sujet  se  plaint  do  douleurs  dans  les  reins,  dans  les  deux  jambes  et  plus  spéciale- 
•tiènl  dans  le  membre  inferieur  gauche.  Les  troubles  do  la  marche  sont  très  accentués. 
Ee  malade  porte  le  poids  du  corps  sur  le  côté  droit  et  se  présente  courbé  en  avant  :  la 
•colonne  vertébrale  est  rigide.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  ;  le  réflexe  achilléen, 
Normal  à  droite,  est  aboli  à  gauche.  La  cuisse  gauche  présente  une  amyotrophie.  11  existe 

centimètre  et  demi  de  dill'érence  en  faveur  de  la  cuisse  droite. 

Les  articulations  coxo-fémorales  sont  normales.  On  met  facilement  en  évidence  l’exis¬ 
tence  do  poinis  douloureux  sur  tout  le  trajet  du  sciatique  et  on  constate  le  signe  de 
Lasègue.  Le  malade  n’accuse  aucun  antécédent  syphilitii|uo.  L’épreuve  de  Wassermann 
est  négative.  Le  malade  est  soumis  à  la  radiothérapie,  uniquement  sur  la  région  lombo- 
sacrée,  à  partir  du  5  décembre  1910.  La  manière  do  procéder  est  la  mémo  que  celle  de 
l’observation  111. 


528 


SOCIETE  DE  NEÜROLOGiE 


La  troisième  série  de  séances  se  termine  le  28  février. 

Vers  le  21  décembre,  le  malade  se  trouve  mieux.  Après  la  troisième  séance,  il  se  tient 
moins  courbé.  Le  15  février,  après  7  séances,  le  sujet  se  tient  tout  à  fait  droit,  sans  se 
forcer;  il  peut  marcher  deux  ou  trois  heures  sans  fatigue.  Il  garde  une  canne  unique¬ 
ment  par  mesure  de  précaution,  mais  il  déclare  qu'il  pourrait  faire  plusieurs  kilomètres 
sans  en  avoir  besoin. 

Le  2  avril,  le  malade,  complètement  guéri,  marche  sans  canne  et  très  délibérément. 

De  l'ensemble  de  ces  observations,  il  résulte  que  les  rajons  X  paraissent 
avoir  une  action  curative  sur  la  sciatique  accompagnée  ou  non  de  scoliose  ;  et 
nous  croyons  intéressant  de  formuler,  en  manière  de  conclusion,  qu’après  avoir 
essayé  quelque  temps,  dans  des  cas  analogues,  les  médications  habituelles  : 
repos,  analgésiques,  courant  galvanique,  etc.,  il  y  aurait  lieu  de  soumettre  les 
malades  à  l’action  d’un  agent  physique  qui  semble  susceptible  de  procurer  une 
amélioration  appréciable  et  même  une  guérison  définitive. 

J.  Lhermitte.  —  Avec  M.  Charpentier  je  crois  que  l’amélioration  qu’il  a 
observée  dans  les  cas  de  sciatique  traités  par  la  radiothérapie  n’est  pas  une  pure 
coïncidence.  Ne  sait-on  pas,  en  effet,  que  certaines  névralgies  trifaciales  se  sont 
notablement  amendées  à  la  suite  de  la  rôntgenlhérapie.  Cette  dernière  mé¬ 
thode  a  de  plus  l’avantage  d’èlre  absolument  inoffensive  :  les  expériences  que 
nous  avons  faites  avec  .M.  Beaujard  nous  ont  démontré  que  le  système  nerveux, 
périphérique  et  central,  sont  extrêmement  résistants,  à  l’irradiation,  et  qu’il  faut 
employer  des  doses  plus  de  40  fois  supérieures  à  celles  que  l’on  donne  en  théra¬ 
peutique  pour  provoquer  des  modillcations  histologiques  saisissables  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Les  faits  de  MM.  Sicard  et  Bauer  en  sont  la  confirmation. 

M.  Rose.  —  Je  puis  confirmer  ce  que  vient  de  nous  dire  M.  Charpentier  sur 
le  traitement  des  sciatiques  par  les  rayons  Rôntgen.  J’ai  eu  l’occasion  de 
traiter,  en  1905,  une  malade  atteinte  de  sciatique  rebelle  à  tous  les  traitements 
médicamenteux,  et  qui  était  fort  douloureuse.  La  malade  était  atteinte  depuis 
quinze  ans  de  phlébite  chronique  bilatérale.  La  guérison  de  la  sciatique  fut 
obtenue  en  dix  séances,  à  raison  de  trois  séances  par  semaine,  l’irradiation 
portant  sur  la  région  lombo-sacrée;  il  n’y  eut,  depuis  ce  temps,  qu’une  courte 
récidive,  enrayée  par  une  seule  injection  épidurale  de  cocaïne. 

Xll.  Étude  dynamométrique  de  quelques  groupes  musculaires  chez 
les  Hémiplégiques,  par  MM.  Ai.i>ho.\se  Baudouin  et  IIenui  Français. 

Nous  avons  étudié,  suivant  la  technique  exposée  dans  un  précédent  travail  (1)> 
la  force  musculaire  d’un  certain  nombre  de  sujets  atteints  d’hémiplégie  orga¬ 
nique.  Nous  avons  fait  porter  nos  recherches  sur  des  malades  dont  l’hémiplégie 
datait  de  plusieurs  mois.  11  s’agissait  donc  d’hémiplégiques  relativement  récents, 
mais  pouvant  être  considérés  comme  étant  ii  une  période  de  leur  affection  où  la 
force  musculaire,  sans  être  complètement  fixée,  ne  subit  plus  les  très  grandes 
variations  des  premières  semaines.  Notre  examen  n’a  pas  porté  sur  tous  le® 
groupes  musculaires,  mais  sur  ceux  seulement  qui  sont  facilement  accessibles  à 
la  mesure.  Les  résultats  que  nous  allons  donner,  pour  n’étre  pas  absolument 
complets,  nous  paraissent  mériter  quelque  intérêt.  Les  comparant  aux  résultats 
déjà  obtenus  par  d’autres  auteurs,  avec  des  méthodes  moins  exactes,  nous 

(1)  A.  Baudouin  et  11.  Français.  —  Sur  la  mesure  de  la  force  musculaire  dans  les 
divers  segments  du  corps.  Description  d’un  nouvel  appareil  dynamomélrique.  Revue  neu¬ 
rologique  du  30  avril  19U,  p.  469. 
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espérons  apporter  la  précision  que  donnent  les  chiffres  sur  certains  points  con¬ 
troversés.  Nous  avons  examiné  neuf  sujets  dont  six  hommes  et  trois  femmes. 
Mais  nous  ne  retenons,  pour  tenter  d’établir  une  moyenne,  que  les  cas  des  six 
hommes,  car  il  s’agissait  d’hémiplégiques  francs  dont  aucun  n’était  sénile.  Cha¬ 
cun  des  examens  concorde  dans  l’ensemble,  ce  qui  nous  permet  d’attacher 
quelque  valeur  à  cette  moyenne,  bien  qu’elle  ne  porte  que  sur  un  petit  nombre 
de  cas. 

Voici  les  moyennes  que  nous  avons  obtenues  : 

COTÉ  MALADE  COTÉ  SAIN 

14  kilogrammes .  Flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras .  27  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  30  kilogrammes. 

9  kilogr.  5 .  Extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras. . .  16  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  16  kilogrammes. 

10  kilogrammes .  Abduction  du  bras .  20  kilogr.  5 

Moyenne  des  sujets  normaux,  26  kilogrammes. 

14  kilogr.  5 .  Adduction  du  bras .  30  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  44  kilogrammes. 

13  kilogrammes .  Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin .  21  kilogrammes 

Moyenne  de  sujets  normaux,  28  kilogrammes. 

35  kilogrammes .  Extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin -  82  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux  dépasse  100  kilogrammes. 

5  kilogrammes .  Flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse .  10  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  15  kilogrammes. 

23  kilogrammes .  Extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse .  40  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  42  kilogrammes. 

13  kilogrammes .  Flexion  dorsale  du  pied .  24  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  30  kilogrammes. 

49  kilogrammes .  Extension  du  pied .  83  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux  dépasse  100  kilogrammes. 

26  kilogrammes .  Adduction  des  cuisses .  30  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  42  kilogrammes. 

15  kilogrammes .  Abduction  des  cuisses .  20  kilogrammes 

Moyenne  des  sujets  normaux,  26  kilogrammes. 

11  kilogrammes .  Flexion  des  doigts  mesurée  au  dynamo¬ 

mètre  de  Collin .  33  kilogrammes 

Le  rapport  de  la  force  des  muscles  antagonistes  du  côté  hémiplégie  est  sensi- 
lilement  le  même  que  du  côté  sain  et  chez  les  sujets  normaux.  11  est,  en  effet, 
1,5  enlre  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras,  de  1,45 
outre  les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  du  bras.  Aux  membres  infé¬ 
rieurs,  les  rapports  entre  la  force  d’extension  et  la  force  de  flexion  de  la  cuisse, 
•^'extension  et  de  flexion  du  pied,  sont  l’un  et  l’autre  voisins  de  4. 

Le  rapport  entre  l’extension  et  la  flexion  de  la  jambe  varie  entre  3  et  4. 
Remarquons  en  outre  que,  pour  les  adducteurs  de  la  cuisse,  muscles  syner- 
K^flues,  la  différence  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade  est  fort  peu  accusée.  Le 
O'^jet  qui  contracte  ces  muscles  est  obligé  de  prendre  point  d’appui  sur  un 
rbetnbre  pendant  que  l’autre  exerce  sa  traction.  Ainsi,  que  l’on  fasse  tirer  l’un  ou 
^  Autre  de  ces  groupes  musculaires,  ce  sont  les  deux  qui  agissent. 

Quelle  conclusion  générale  pouvons-nous  essayer  de  tirer  du  résultat  de  nos 
**^68ures? 

Tout  d’abord  nous  avons  vu,  comme  tous  les  auteurs,  que  la  force  est  tou- 
Jours  diminuée,  même  du  côté  sain,  chez  un  hémiplégique.  Ensuite  nos  chiffres 
démontrent,  comme  nous  venons  de  le  faire  remarquer,  que  le  déficit  moteur 
®^iste  dans  tous  les  groupements  musculaires  .du  côté  malade  :  cette  constata- 
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tion  ne  s’accorde  pas  avec  les  résultats  obtenus  par  certains  auteurs,  en  parti¬ 
culier  par  Wernicke  (1)  et  Mann  (2),  et  par  Glavey  (3).  En  ce  qui  concerne  la 
force  des  membres  inférieurs,  on  sait  que,  pour  ces  auteurs,  le  déficit  porte 
presque  exclusivement  sur  les  raccourcisseurs  du  membre  (muscles  de  la  flexion 
dorsale  du  pied,  fléchisseurs  de  la  jambe,  fléchisseurs  de  la  cuisse).  Au  con¬ 
traire,  les  groupes  musculaires  antagonistes  (extenseurs  du  pied,  de  la  jambe  et 
de  la  cuisse)  seraient  conservés.  Or,  pour  les  extenseurs  du  pied,  nous  trouvons 
comme  moyenne  du  cété  malade  49  kilogrammes,  tandis  que  la  moyenne  normale 
dépasse  ou  atteint  tOO  kilogrammes.  Pour  l’extension  de  la  jambe,  nous  avons 
une  moyenne  de  23  kilogrammes  du  côté  malade,  contre  42  kilogrammes 
moyenne  normale.  l)e  même,  l’extension  de  la  cuisse  nous  donne  S9  kilo¬ 
grammes  contre  100  et  plus,  moyenne  normale.  Nous  voyons  donc  bien  que, 
même  pour  ces  groupes,  il  existe  une  diminution  de  la  force  dans  la  même  pro¬ 
portion  que  pour  les  autres  muscles.  Ces  constatations  concordent  avec  l’opi¬ 
nion  émise  par  notre  maître,  M.  le  professeur  l)ejerine(4).  Voici,  en  effet,  comment 
il  s’exprime  :  «  Je  crois  que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  tous  les 
muscles  des  membres  participent  d’une  quantité  égale  à  la  paralysie  et  que, 
ainsi  que  l’a  indiqué  Ilering,  les  muscles  sont  paralysés  proportionnellement  à 
leur  force  normale.  C’est  un  fait  bien  connu  que,  au  membre  supérieur  comme 
au  membre  inférieur,  certains  muscles  l’emportent  comme  volume  et,  partant, 
comme  force  sur  leurs  antagonistes...  Au  membre  inférieur,  les  muscles  de  la 
région  antérieure  de  la  cuisse  ont  une  puissance  plus  grande  que  ceux  de  la 
région  postérieure,  tandis  qu’à  la  jambe,  c’est  le  contraire...  Pour  moi,  je  le 
répète,  dans  l’bémiplégie,  il  y  a,  d’ordinaire,  une  diminution  de  force  qui  porte 
sur  tous  les  muscles,  et  si  l’affaiblissement  musculaire  paraît  plus  marqué  dans 
certains  d’entre  eux,  ce  n’est  là  qu’une  apparence,  et  la  proportion  qui  existe 
dans  leur  état  de  force  respective,  par  rapporté  celles  de  leurs  antagonistes,  est 
la  même  qu’à  l’état  normal.  « 

Nos  chiffres  démontrent  la  vérité  de  cette  proposition.  Si  les  muscles  dont  il 
s’agit  paraissent  conservés,  c’est  qu’en  raison  de  la  force  très  considérable  dont 
ils  sont  doués,  celte  force,  même  notablement  diminuée  (de  20  à  25  kilo¬ 
grammes  pour  les  extenseurs  de  la  jambe,  50  kilogrammes  environ  pour  les 
extenseurs  de  la  cuisse  ou  les  extenseurs  du  pied),  suffit  à  refouler  la  main  qui 
les  explore.  Le  dynamomètre  montre  que  le  déficit  moteur  y  existe  incontesta¬ 
blement  et  à  peu  près  dans  la  même  proportion  que  pour  les  autres  muscles. 

M.  Dejerine.  —  Comme  viennent  de  le  rappeler  MM.  Baudouin  et  Français, 
les  faits  qu’ils  rapportent  sur  l’état  de  la  force  musculaire  des  hémiplégiques 
sont  tout  à  fait  confirmatifs  de  ce  que  je  disais  en  1900  dans  ma  Séméiologie  du 
système  nerveux,  à  savoir  que  la  diminution  de  la  force  musculaire  du  côté  hémi- 
plégié  était  globale,  sans  prédominance  sur  tel  ou  tel  groupe  musculaire,  con- 

(1)  Wernicke.  —  Zur  Kenntniss  der  Ccrobralen  Hemiplegie.  Berliner  klin.  Wochen¬ 
schrift,  n»  45.  , 

(2)  L.  Mann.  —  Uolicr  don  Lübmungslypus  bei  der  Ccrobralen  Hémiplégie,  Volkmannt 
Sammlung  klinischer  Vorlràge,  1895,  n«  132,  et  Kliniselio  und  Anatomisclic  Beitriige  su'’ 
Lelirovon  der  Spinalen  Hémiplégie,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilk,  1897,  t.  X,  p- 

(3)  L.  Ci.AVEY.  —  Roeberebos  cliniques  sur  les  groupes  musculaires  paralysés  dans 
rbémiplégie  organiiiua.  Thèse  de  Paris,  1897. 

(4)  J.  Dejerine.  —  Séméiologie  du  système  nerveux,  in  Traité  de  Pathologie  générale  d 
Bouchard,  t.  V,  p.  483. 
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trairement  à  ce  qu’avaient  admis  Wernicke  et  Mann.  Il  est  évident  que  cette 
interprétation  ne  s’applique  qu’à  l’hémiplégie  de  cause  capsulaire,  car,  dans  le 
cas  de  lésion  corticale,  on  peut  avoir  des  monoplégies  brachiale  ou  crurale  limi¬ 
tées  a  certains  groupements  musculaires.  Le  fait  a  été  constaté  chez  l’homme 
dans  plusieurs  cas  et  est  tout  à  fait  confirmatif  de  ce  qu’ont  obtenu  Grünebaum 
et  hherrington  dans  leurs  expériences  d’excitation  ou  d’ablation  sur  la  frontale 
ascendante  chez  les  singes  anthropoïdes,  expériences  qui  prouvent  que  la  repré- 
^ntation  motrice  corticale  correspond  à  des  groupements  fonctionnels  nette- 
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Présidence  de  M.  Deny. 

(Séance  du  16  mars  1911) 


RÉSUMÉ  (1) 

I  Dyskinésie  Professionnelle  chez  un  Facteur,  par  G.  Maillard  et 
Le  Maux. 

Le  malade  se  plaint  d’une  sorte  de  raideur  de  la  main  gauche  survenant  brus¬ 
quement  pendant  son  travail  et  qui  l’oblige  à  suspendre  le  timbrage  des 
bandes.  11  s’agit  d’une  crampe  professionnelle,  d’une  dyskinésie;  le  trouble  se 
présente  avec  ses  caractères  cliniques  et  dans  les  conditions  étiologiques  habi¬ 
tuelles. 

L’acte  de  timbrage  des  bandes  qui  a  donné  lieu  à  la  dyskinésie  entraîne  un 
surmenage  considérable  de  certains  groupes  musculaires  (2  000  mouvements 
d'opposition  du  pouce  par  quart  d’heure  en  moyenne,  pendant  4  et  5  heures  par 
jour).  0‘n  sait  que  ces  dyskinésies  professionnelles  se  produisent  en  général 
dans  les  métiers  demandant  de  l’adresse,  du  lourde  main,  à  l’occasion  d’actes 
devenus  automatiques  par  habitude  et  que  la  volonté  ne  peut  que  troubler  si 
elle  veut  en  commander  tout  le  mécanisme.  11  s’agit  bien  ici  d’un  travail  qui 
demande  une  certaine  adresse,  car  tous  les  employés  des  postes  ne  peuvent 
arriver  à  l’exécuter  avec  la  rapidité  exigée.  11  existe  entre  ceux  qui  l’exécutent 
une  émulation  quant  à  la  rapidité  et,  s’il  n’y  a  pas  là  de  fatigue  intellectuelle, 
il  y  a  tout  au  moins  une  tension  d’esprit  continuelle  pour  accomplir  le  travail 
aussi  rapidement  que  possible.  Au  surmenage  neuro-musculaire  spécialisé 
s’ajoutent  le  surmenage  général,  les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  l'insuf¬ 
fisance  des  heures  de  sommeil. 

Le  malade  présentait  une  constitution  neuro-psychopathique  qui  est  devenue 
plus  manifeste  après  un  violent  choc  moral  :  surprise  émotionnelle  par  l’an¬ 
nonce  brutale  de  la  mort  de  sa  sœur  C’est  à  la  suite  de  cette  émotion,  des 
fatigues  et  des  préoccupations  qui  ont  suivi,  que  la  dyskinésie  s’est  manifestée, 
dès  qu’il  a  voulu  reprendre  le  timbrage  des  bandes  qu’il  avait  pu  jusque-là 
accomplir  normalement.  Le  terrain  psycho-névropathique  qu’il  présente  actuel¬ 
lement  se  caractérise  par  de  petites  phobies-obsessions,  de  l’émotivité  avec 
légère  dépression  psychomotrice  et,  fait  intéressant,  de  l’hyperexcitabilité 
neuro-musculaire  qui  se  traduit  par  des  contractions  idio-musculaires,  provo¬ 
quées  très  facilement  et  d’une  façon  égale  des  deux  côtés  du  corps.  11  n’existc 
chez  le  malade  aucune  lésion  organique  périphérique  capable  de  jouer  dans  la 
production  de  la  dyskinésie  le  rôle  d’épine  irritative  quelquefois  invoquée. 

Ce  cas  est,  pour  ainsi  dire,  schématique  par  les  caractères  du  trouble  moteur. 


(1)  Voyez  V Encéphale,  numéro  d’avril  1911. 
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Les  principaux  facteurs  étiologiques  y  sont  extrêmement  nets.  Enfin,  il  cons- 
Ltue  une  variété  de  dyskinésie  professionnelle  qui  ne  paraît  pas  avoir  encore 
été  décrite. 

P'  **  spasmes  fonctionnels  que  Duclienne  (de  Bou- 

cemri  “  (^es  premiers.  On  attribuait  naguère  ces  spasmes  à  la  fatigue  d’un 

nlre  médullaire  conséculil  a  la  répélition  prolongée  d’un  mouvement  Ce  n’est  là 
accessoire.  Presque  toujours,  on  constate  chez  les  malades 

aes  tares  névropallnquos. 

~i  ■*  y  a  toujours  un  phénomène  d’auto- 

tefiemon?  i  ®  crampe  s  est  produite  une  première  fois  plus  ou  moins  acciden- 

ent,  la  crainte  reste  toujours  dans  l’esprit  du  sujet,  et  celte  crainte,  par  un  méca- 
sme  d autosuggestion,  reproduit  l'accident  initial;  ce  qui  le  prouve,  c’est-le  succès 
U  traitement  par  les  manœuvres  suggestives  ;  il  convient  dans  ces  cas  de  faire  l’éduca- 
■on  suggestive  du  sujet,  mais  il  faut  que  cette  éducation  se  fasse  par  l’action,  et  non 
diin.  ^  passive  ;  il  faut  que  le  médecin  lui-môme  dirige  le  mouvement  à  réé- 

uquer  et  réalise  une  thérapeutique  suggestive  en  quelque  sorte  dynamogénique. 

rsn/  ~  J’ai  observé  récemment  une  crampe  professionnelle  chez  une  fabri- 

e  de  fleurs  artificielles  ;  ce  métier  exige  des  mouvements  spéciaux  des  deux  bras- 
les  deux  bras,  et  cela  en  constitue  le  premier  caractère  à  noter.  Le 
aioBA  r’  ®  ®  développée  à  l’occasion  de  la  fatigue  provenant  de  l’exer- 

de  sa  profession,  mais  à  la  suite  d’un  état  émotionnel,  provoqué  par  un  accident 
au’oir™'^  ^  '1’^®  a-  été  blessé  alors 

RU  eiie-même  avait  des  contusions.  Peu  après  l’accident,  les  phénomènes  de  crampe  è 
occasion  des  mouvements  spéciaux  de  chacun  des  bras  dans  l’exercice  de  sa  profession 
sont  développés  en  même  temps  que  diverses  phobies,  peur  dans  les  escaliers  larges 
talll  chemin  de  fer,  en  automobile,  etc.,  et  que  la  ménopause  s’est  ins- 

it&t  -complète  et  précoce.  Enfin,  dernier  point  à  signaler  à  propos  de  la 

ure  de  ces  crampes  qu’on  considère  comme  d’origine  psychique  seulement,  ce  qui  ne 
Denr^'”’^  *■  démontré  :  chez  cette  malade,  on  constate  une  hyperexcitabilité 

Oui  o°  t/és  nette  dans  tout  le  corps  et  non  pas  seulement  dans  les  membres 

tém«  ®  l^yperexcitabilité  qui  semble  bien  dénoter  que  le  sys- 

iiiOfiin"®r®“*  l’action  du  traumatisme  à  la  fois  physique  et  moral,  des 

tem  fonctionnement  physiologique  et  échappant  complè- 

ran.  .  ,  innueuce  psychiijue.  On  ne  constate  d’ailleurs  chez  cette  malade  aucun 
^  Pport  logique  ni  autosuggéré  entre  la  crampe  dont  elle  est  atteinte  et  le  traumatisme 


Démence  précoce  ou  Psychose  périodique,  par  MM.  Barbé  et 
Guichard. 

Présentation  d’une  malade;  le  diagnostic  du  cas  offre  de  grandes  difficultés; 
®8  symptômes  rappellent,  les  uns  l’agitation  maniaque,  les  autres  la  démence 
précoce.  Il  semble  impossible  de  sc  prononcer  d’une  façon  ferme  actuellement 
r  1  avenir  seul  pourra  décider. 

Les  auteurs  inclineraient  peut-être  vers  le  diagnostic  de  psychose  périodique, 
aïs  le  but  de  leur  présentation  n’a  été  que  d’apporter  un  exemple  nouveau  des 
•licultés  de  la  clinique  psychiatrique. 

III.  Paralysie  Générale  infantile,  parE.  Duphé  et  Fouque. 

^  Il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale  chez  un  garçon  de  11  ans;  il  est 
«hiarquable  par  la  netteté  et  la  richesse  du  tableau  clinique  et  par  l’évolution 
progressive  de  l’affection. 

note,  chez  cet  enfant,  l’existence  de  réactions  délirantes  d’auto-accusation, 
Jpocondrie,  de  négation  et,  accessoirement,  de  satisfaction  ;  elles  revêtent 
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ici  les  caractères  classiques  des  conceptions  paralytiques,  polymorphisme, 
mobilité,  absurdité,  incohérence,  énormité,  etc.  Les  idées  de  négation  et  de 
mort  exprimées  par  cet  enfant  appartiennent  vraiment  à  cette  variété  de  délire 
hypocondriaque,  dont  Baillarger  a  montré  la  spécificité  paralytique  ;  elles  con¬ 
fèrent  un  intérêt  de  premier  ordre,  dans  le  cas  particulier,  à  l’expression 
symptomatique  de  la  paralysie  générale  infantile,  dans  le  tableau  clinique  de 
laquelle  on  retrouve  si  rarement  les  délires  de  la  forme  adulte. 

On  peut  également  noter  le  caractère  cérébelleux  de  la  dysarthrie  du  petit 
malade  dont  la  parole,  outre  les  accrocs  et  les  hésitations  classiques,  présente 
une  lenteur  et  une  sorte  de  scansion  qui  rappelle  quelque  peu  la  dysarthrie  de 
la  sclérose  en  plaques. 

L’évolotion  progressive  et  la  gravité  croissante  des  accidents  psychiques  et 
somatiques  sont  bien  ici  celles  de  la  paralysie  générale;  elles  ne  sont  pas  en 
rapport  avec  ces  formes  diffuses  de  syphilis  méningo-cérébrale  de  l’enfance  que 
l’on  peut  parfois  enrayer  par  le  traitement,  et  dont  Toulouse  et  Marchand  ont  bien 
montré  le  rôle  et  l’influence  dans  certaines  variétés  d’idiotie  et  de  démence 
précoce. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  formule  leucocytaire  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  traduit  une  intensité  et  une  acuité  de  réaction  méningée,  que  certains 
auteurs  ont  déjà  signalées  dans  la  paralysie  générale  infantile  et  juvénile. 

M.  Marchand.  —  J’ai  suivi  une  petite  malade  qui  est  morte  à  l’âge  de  onze  ans  et 
demi  et  qui  présentait  les  mêmes  symptômes  physiques  et  la  même  déchéance  intellec¬ 
tuelle  que  le  malade  de  MM.  Dupré  et  Fouque.  A  l’autopsie,  j’ai  constaté  les  lésions 
classiques  de  la  paralysie  générale  et  je  pense  que,  dans  le  cas  actuel,  c’est  le  diagnos¬ 
tic  qui  parait  s’imposer.  Souvent,  dans  les  cas  do  ce  genre,  on  trouve  des  lésions  céré¬ 
belleuses  très  profondes.  ^  , 

J’ai  suivi  un  certain  nombre  de  paralytiques  généraux  infantiles  et  juvéniles.  Je  n’ai 
jamais  constaté  chez  eux  d’idées  délirantes  11  est  admis  que  la  paralysie  générale  infan¬ 
tile  évolue  sans  délire;  souvent  ces  malades  sont  pris  pour  des  idiots  ordinaires.  H 
exceptionnel  de  constater  des  idées  délirantes  chez  de  si  jeunes  sujets. 

IV.  Lésions  Neuro-fibrillaires  du  Cervelet  des  Paralytiques  géné¬ 

raux,  par  Laignel-Lavastine  et  Pitulescu. 

V.  Simulation  présumée  d’un  Délire  de  Grandeur  chez  un  Débil®i 

par  M.  Delmas. 

Il  s’agit  d’un  débile  qui  prend  des  attitudes  à  la  Napoléon  et  se  dit  de  haute 
naissance.  L'auteur  tend  à  admettre  qu’il  est,  pour  une  partie  du  moins  de  son 
roman,  de  mauvaise  foi,  et  cela  dans  un  but  intéressé,  celai  de  se  soustraire  au 
service  militaire,  qu’il  redoute. 

M.  DurnÉ.  —  J’ai  eu  l’occasion  do  voir,  il  y  a  quelques  mois,  lors  de  son  passage  i 
l’inflrmerie  spéciale,  le  malade  de  M.  Delmas.  Il  s’étalt  présenté  dans  une  tenue  excen¬ 
trique  et  pittoresque,  avec  l’attitude  hautaine  et  le  ma.-quo  arrogant,  la  main  gauche 
dans  son  gilet  comme  Napoléon,  etc.  Dépourvu  des  renseignements  qu’a  eus  depu>® 
■M.  Delmas,  et  d'ailleurs  nullement  convaincu  do  la  sincérité  des  alllrmations  délirantes 
du  sujet,  je  l’avais  considéré  cependant  comme  atteint  de  l'une  de  ces  variétés  de  délir® 
de  grandeur  absurdes,  do  nature  imaginative,  qu’on  observe  si  souvent  chez  les  jeune® 
débiles.  Je  serais  moin.s  enclin  que  M.  Delmas,  mémo  en  tenant  compte  do  la  valeur  d® 
SOS  arguments,  à  consid'-rer  le  sujet  comme  un  simulateur,  au  sons  moral  et  médicO' 
légal  du  mot.  Je  tendrais  à  admettre,  en  l’espèce,  une  variété  de  mythomanie  délirante- 
dans  laquelle,  par  l’/tssnciation  et  le  renforcement  réciproque  des  éléments  do  sincérité 
et  de  mensonge,  le  délire  imaginatif  et  la  simulation  intentionnelle  se  combinent  po^*’ 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


LES  DYSTHÉNIES  PÉRIODIQUES 

(PSYCHOSE  PÉRIODIQUE  OU  MANIAQUE-DÉPRESSIVE) 


R.  Benon 

(Médecin  adjoint  des  quartiers  d’iiospice  Saint-Jacques,  Nantes.) 

L.n  question  des  psychoses  périodiques,  remise  à  l’ordre  du  jour,  depuis  un 
'^®ftaiu  nombre  d’années,  par  la  conception  de  la  psychose  maniaque-dépressive 
professeur  Ivræpelin,  ne  cesse  d’être  l’objet  de  discussions.  Dans  les  revues 
congrès,  on  se  contente  tantôt  d’accepter  cette  conception,  tantôt  de  la  nier; 
chose  curieuse,  les  auteurs  sont  en  général  assez  peu  préoccupés  par  l’examen 
"^hnique  serré  des  faits. 

Un  travail  récent  de  notre  collègue  et  ami,  J.  ïastevin  (i),  à  l’élaboration 
^'iquel  nous  avons  assisté  à  l’Asile  Clinique,  de  1909  à  1911,  et  dont  nous  ne 
Pcnvons  donner  ici  que  les  grandes  lignes,  nous  paraît  devoir  faire  entrer  dans 
nouvelle  voie  l’étude  de  la  «  psychose  périodique  »  ou  «  psychose  ma- 
®*®que-dépressive  ». 

Un  a  considéré  jusqu’ici  les  accès  «  dépressifs  »  de  la  psychose  périodique 
Çcnitne  étant  de  nature  mélancolique,  émotionnelle  par  conséquent.  En  réalité, 
c  n’ont  aucun  rapport  avec  la  mélancolie  proprement  dite,  et  ils  ont  pour  base 
phénomène  d’épuisement  nerveux,  que  Tastevin  a  décrit  sous  le  nom 
^*thénie  et  qui  est  analogue  à  celui  qui  se  produit  dans  la  neurasthénie  de 

“eard, 

U  est  l’état  de  faiblesse  musculaire  et  idéalive,  engendré  par  les  douleurs  phy- 
^ques  ou  émotionnelles,  que  l’auteur  a  d’abord  pris  pour  type  de  l’asthénie, 
Servant  ensuite  que,  dans  certains  cas,  la  disparition  progressive  de  ce  phé- 
g^t'^èoe  d’épuisement  conduisait  à  un  état  d’excitation  semblable  à  celui  qui 
j,  décrit  par  les  aliénistes  sous  le  nom  de  «  manie  »,  il  était  conduit  à  opposer 
.sthénie  à  la  manie  et  à  identifier  cette  dernière  avec  l’hypersthénie.  Il  a 
le  nom  d' aslhénomanie  secondaire  à  ce  double  accès,  asthénique  et  ma- 
qui  suit  certaines  crises  émotionnelles  douloureuses  et  qu’il  a  observé 

f*sTEviN,  L’asthénie  post-douloureuse  et  les  dysthénies  périodiques  (psychose 
•odique).  Ann.  méd.  psyeh.,  1911,  I  et  II. 
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également  après  les  attaques  épileptiques  ;  du  reste,  ce  double  accès  peut  se 
produire  aussi  après  les  traumatismes,  l’accouchement,  etc.,  c’est-à-dire  qu® 
là  encore  on  voit  un  état  maniaque  ou  hypersthénique  suivre  un  état  asthé¬ 
nique  progressivement  décroissant. 

Les  signes  cardinaux  de  l’asthénie  sont  :  l’amyosthénie,  avec  un  sentiment  de 
mal-être  et  de  lourdeur  du  corps,  et  l’anidéation,  c’est-à-dire  le  ralentissement 
des  processus  intellectuels  avec  difficulté  de  la  remémoration  ;  cet  état  s’accom¬ 
pagne  ordinairement  de  constipation,  laquelle  traduit  l’asthénie  intestinale. 
D’autre  part,  on  constate  la  diminution  des  sentiments  affectifs  pour  les  proches, 
avec,  au  contraire,  une  disposition  plus  grande  qu’à  l’état  normal  à  s’inquiéter 
et  à  s’attrister  ;  d’ailleurs,  sous  l’inlluence  des  préoccupations  de  sa  maladie, 
l’asthénique  peut  songer  au  suicide,  et  parfois  il  met  fin  à  ses  jours.  Ajoutons 
que  la  «  stupeur  »  ou  la  «  stupidité  »  des  anciens  auteurs  n’est  qu’un  état 
d’asthénie  extrême. 

Les  signes  fondamentaux  de  V hypersthénie  ou  manie  sont  :  l’exaltation  de  1» 
force  musculaire,  un  sentiment  de  bien-être  et  de  légèreté  du  corps,  l’excitation 
intellectuelle,  un  état  de  joie  habituel,  avec  disposition  plus  ou  moins 
marquée  au  rire,  à  la  colère  et  à  l’attendrissement.  En  fait,  la  manie  ou  hyper' 
sthénie  est  la  joie  ;  ce  n’est  donc  pas  le  chagrin  ou  la  tristesse  qui  s’oppose  aie 
joie,  mais  simplement  l’asthénie.  Cette  constatation,  par  suite,  ne  cadre  pa® 
avec  l’opinion  courante  qui  oppose  la  tristesse  à  la  joie. 

Jusqu’ici  semblable  élude  des  syndromes  asthénique  et  hypersthéniqa® 
n’avait  pas  été  faite  ;  l’asthénie  était  ignorée  en  psychiatrie. 


Aujourd’hui,  nous  voulons  seulement  exposer  la  conception  de  'fastevin 
relativement  à  la  psychose  périodique  ou  maniaque-dépressive.  L’étude  cliniqa® 
montre  que  les  accès  «  dépressifs  »  de  cette  affection  sont  des  états  d’asthénie» 
et  les  accès  maniaques  des  états  d’hypersthénie.  Lorsque  l’observateur  ne  se 
contente  pas  de  noter  en  masse  les  symptômes,  lorsqu’il  les  analyse  et  en  étu¬ 
die  l’apparition  et  l’enchaînement,  il  remarque  que  ce  qui  est  primitif  chez  le® 
déprimés  périodiques  c’est  l’asthénie,  la  faiblesse,  l’anéantissement,  l’épuisS' 
ment  des  forces,  etc.  ;  au  contraire,  chez  les  maniaques,  c’est  l’hypersthénis» 
la  force,  la  puissance,  la  suractivité,  etc.  Les  autres  signes  sont  secondai!’®® 
et  accessoires,  par  rapport  aux  manifestations  asthéniques  ou  hypersthéniqu®®’ 
qui,  elles,  sont  primordiales  et  capitales,  En  somme,  il  est  important  de  voif 
que  la  dépression  mélancolique  (mélancolie  avec  conscience,  mélancolie 
délire)  n’est  autre  chose  que  de  l’asthénie  avec  ses  conséquences,  et  que  ** 
manie  est  le  contraire  de  l’asthénie,  c’est-à-dire  l’hypersthénie. 

Nos  observations,  comme  celles  de  'fastevin,  mettent  bien  en  évidence  1®® 
caractères  fondamentaux  des  deux  formes  de  la  psychose  périodique  :  asthéifi® 
et  hypersthénie. 

Obsefivation  L—  Dysthénie  périodique  :  forme  asthénique  intermittente.  Faiblesse,  fattS^^’^ 
anéantissement,  abattement,  découragement.  Préoccupations  hypochondriaques.  L’»’*** 
d'anxiété  par  intervalles. 

Mme  X...,  modiste,  45  ans,  vient  à  la  consultation  de  l’Asile  Clinique  le  19  marsl9®"j 

Antécédents  héréditaires.  —  Son  père,  comptable,  âgé  de  70  ans,  travaille  encore  '■ 
aurait  eu  de  la  tuberculose  pulmonaii'C,  mais  en  aurait  guéri.  Sa  mère  est  morte  U 
tuberculose.  La  malade  a  une  tante  babituellcmcnt  «  mélancolique  »  et  une  cousine  0“' 
a  eu  deux  accès  psychopathiques  (?).  , 

Antécédents  personnels.  —  Elle  a  eu  la  rougeole  à  4  ans;  do  0  à  12  ou  13  ans,  elle 
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sentù  de.s  crises  «  d'angoisse»,  débutant  brusquement,  s’accompagnant  d’appréhension, 
et  ne  durant  que  quelques  minutes  pour  disparaître  brusquement.  Assez  coléreuse,  elle 
avait,  quand  on  la  contrariait,  des  «  étouffements  à  l’estomac  ». 

Histoire  de  l'affection  actuelle.  —  De  21  ans  (1886)  à  45  ans  (1909),  elle  a  eu  huit  accès 
d  asthénie  ;  ceux-ci  durent  environ  un  mois  et  ils  n’ont  jamais  nécessité  son  placement  à 
1  asile.  Ils  surviennent  sans  cause.  Du  jour  au  lendemain,  elle  tombe  dans  l’asthénie. 

Le  dernier  accès  a  débuté  vers  le  20  février  1909. 

Etat  actuel,  15  mars  1909.  —  «  Mes  forces  sont  diminuées;  je  me  sens  fatiguée, 
anéantie,  affaissée...  Le  matin,  je  ressens  une  grande  fatigue.  Lorsque  je  suis  assise 
devant  mon  travail,  je  dormirais  volontiers. 

«  Je  suis  découragée;  je  n’ai  plus  de  goût  à  rien...  tout  m’ennuie  à  faire.  Je  suis  triste 
parce  que  je  n’ai  plus  de  goût  à  rien.  Je  me  sentirais  capable  de  faire  quelque  chose,  mais 
cest  le  goût  qui  me  manque. 

■  ^  «  J’aila  bouche  mauvaise. ..je  ne  mange  plus. ..je  no  peux  avaler...  je 

J  ai  do  la  grande  anémie...  J’ai  la  tête  vide,  eomme  du  froid  dedans... 

«  J’ai  peur  de  devenir  folle...  je  voudrais  être  morte.  » 

Par  moments,  la  malade  a  de  véritables  crises  d’anxiété. 

Elle  n’a  pas  de  céphatée,  mais  elle  a  des  bourdonnements  d’oreilles. 

33  mars.  —  «  Je  me  sons  de  plus  on  plus  faible...  j’ai  envie  de  dormir...  C’est  une 
latiguo  générale,  surtoutle  matin... 

«  Je  n’ai  plus  do  goût  à  rien...  je  travaille  machinalement...  tout  m’ennuie  c’est 
vague... 

«  J’ai  des  douleurs  dans  le  dos,  de  l’anémie  dans  la  tête... 

«  Je  suis  comme  quelqu’un  do  découragé  :  parfois  ça  m’étreint  à  la.  gorge  et  j’ai  envie 
de  pleurer... 

«  Tout  cola,  chez  moi,  c’est  quelque  chose  de  maladif...  » 

30  mars.  —  «  Je  ne  travaille  pas...  je  n’ai  pas  de  courage,  alors  je  me  fais  de  la  bile. 
Est-ce  do  la  neurasthénie?  de  l’anémie?  sont-co  les  nerfs  qui  sont  faibles?  Je  ne  sais 
pas... 

«  Vous  savez,  je  ne  guérirai  pas;..  » 

13  avril.  —  «  C’est  toujours  la  même  cliose.  Je  me  désespère  toujours.  Je  voudrais 
être  morte  et  je  n’aurai  pas  le  courage  de  me  tuer.  Je  me  cache  pour  pleurer  (crises 
anxieuses).  »  r  r  ^ 

20  avril.  —  «  Hier  soir,  j’étais  bien,  je  faisais  des  projets  et  puis  c’est  revenu.  Je  suis 
fflioux  le  soir.  Mais  j’ai  eu,  dimanche,  une  journée  épouvantable  :  des  crises  de  larmes 
du  découragement  «  à  me  tuer  »  ;  je  me  levais,  me  couchais.  Je  ne  pouvais  rien  entre¬ 
prendre;  je  voulais  faire  mon  ménage  et  jo  ne  pouvais  pas.  Puis  ça  s’est  calmé  vers 
huit,  neuf  heures  du  soir...  c’est  comme  «  névralgique  ». 

«  Toujours  le  matin,  jo  n’ai  pas  le  courage  do  me  lever. 

«  Jo  fais  mon  ménage  et  mon  dîner  par  force.  » 


OüsiiuvATiox  11.  —  Djisthènie  périodique  :  asthénie  intermittente.  Dix  accès.  Faiblesse, 
mallement.  l'réocctipalious  hypoehondriaques.  Crises  anxieuses.  Une  tentative  de  suicide 
Par  submersion. 

Fric...  Marie,  femme  Char...,  43  ans,  entre  à  l’Asile  Clinique  le  4  mai  1909. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père,  voyageur  de  commerce,  mort  à  52  ans,  à  Tasile 
d’Orléans,  de  «  ramollissement  cérébral  ».  Mère  morte  à  48  ans  d’un  néoplasme  abdo- 
•ûinal.  Deux  frères  bien  portants.  Rien,  semble-t-il,  chez  les  collatéraux. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  maladies  dans  sa  jeunesse,  mais  lièvre  tvphoïde  à 
fo  ans.  Mariée  à  26  ans,  clic  a  eu  trois  enfants  :  seul,  lo  premier  est  mort  «  d'œdème  » 
6  2  mois;  ies  deux  autres  sont  bien  portants. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Le  premier  accès  asthénicpie  de  la  malade  remonte  à 
octobre  1887  ;  la  malade  avait  25  ans  et  elle  sortait  de  la  convalescence  de  sadothiénen- 
‘crie.  «  Ça  m’a  pris  tout  d’un  coup,  raconto-t-elle.  J’ai  continué  quand  même  à  travailler, 
jetais  couturière.  Seulement  je  n’étais  pas  entreprenante.  Je  n’aurais  pas  entrepris  une 
fohe  moi-même;  je  n’aurais  pas  pu...  J’étais  triste,  je  voyais  tout  en  noir. 

O.  —  «  Mais  qu’esl-ee  qui  vous  rendait  triste?  Quelle  était  la  cause  de  votre  tristesse? 

R.  —  «  Jo  crois  que  ça  tenait  à  la  faiblesse  que  j’avais  en  moi,  puisque  je  n’avais  pas 
t  autre  cause  de  chagrin.  » 

Cet  accès  dura  de  5  à  6  mois. 

Le  second  accès  se  produisit  en  1899-1900,  à  33  ans,  après  son  troisième  accouchement. 
Au,lourd’hui,  la  malade  est  à  sa  dixième  crise  :  sa  famille  l’a  placée,  à  la  suite  d’une  ton- 
‘■ative  de  suicide  par  submersion,  le  2  mai  1909. 
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Étal  actuel,  5  mai  1909.  —  «  Ça  me  prend  tout  d’un  coup...  C’est  comme  un  coup 
de  l'ouet...  Oui,  je  me  suis  jetée  à  l’eau,  parce  qu’il  vaut  mieux  mourir  que  d'élre  dans 
une  position  pareille... 

«  Cette  maladie  m’enlève  la  volonté...  Chez  moi,  j’arrivais  quand  mémo  à  faire  mon 
ouvrage,  mais  je  le  faisais  avec  dégoût  et  ennui. . .  .le  le  faisais  machinalement.  C’était 
comme  une  lampe  qui  manque  d’huile...  J’étais  anéantie...  Je  ne  pouvais  pas  me  fixer 
au  travail...  Ici,  c’est  la  même  chose...  Le  matin  je  pense  :  dire  qu’il  faut  se  lever!  Je 
me  sons  abattue...  Je  vois  ce  qu’il  faut  faire,  mais  je  n’ai  pas  do  goût...  J’ai  les  membres 
brisés.  Le  «  fonctionnement  »  ne  se  fait  plus  en  moi.  Je  ne  me  sons  pas  do  force  dans 
les  membres.  Je  no  marche  pas  avec  élan,  avec  courage... 

<■  On  me  dit  de  surmonter  cos  idées,  mais  je  ne  peux  pas... 

«  Je  crois  que  je  ne  guérirai  jamais...  J’ai  la  conviction  que  je  neme  romottraipas...  ” 

13  mai.  —  >■  Je  suis  toujours  anéantie.  Je  suis  comme  si  j’avais  fait  l’ouvrage  de  tout 
le  monde. 

«  Quand  je  me  réveille,  je  suis  comme  quoiqu’un  qui  n’a  pas  reposé.  » 

20  mai.  —  Même  état  :  «  Non,  je  no  guérirai  pas.  Si  j’avais  su,  je  ne  serais  pas 
venue  ici...  » 

La  malade  sort  avant  guérison. 


Voici  n 


ntenant  deux  cas  d’aslliénie-manie. 


OnsEiiv.MioN  III.  —  Djslhénie  périodique,  forme  circulaire.  Début  à  32  ans,  en  1906  ’■ 
quatre  accès.  Dans  la  période  asthénique,  phénomènes  d’épuisement  très  marqués. 

Dij...  Alice,  femme  F...,  égée  de  35  ans,  entre  à  l’Asile  Clinique  le  23  septembre  1909- 

Antécédents.  —  La  mère  aurait  eu  dos  idées  délirantes  de  persécution.  La  malade  a  été 
atteinte  du  croup  à  2  ans  et  do  fluxion  do  poitrine  à  7  ans.  Réglée  à  13  ans,  elle  est 
restée  2  ou  3  ans  anémique  avec  troubles  dyspeptiques.  Elle  s’ost  mariée  à  23  ans. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Elle  a  présenté  son  premier  accès  d’agitation  maniaque  à 
32  ans,  en  mai-juin  1900;  il  a  duré  3  mois  et  a  été  suivi  d’un  accès  d’asthénie  de 
9  mois. 

Le  second  accès  maniaque,  survenu  en  juin  1907,  qui  a  duré  le  môme  temps  que  le 
premier,  a  été  suivi  comme  l’autre  d’un  accès  d’asthénie  :  la  malade  fut  alors  placée  à 
l’asile  pour  la  première  fois. 

Troisième  accès  maniaque,  en 'août  1908,  et  hospitalisation;  môme  accès  asthénique. 

Le  quatrième  accès,  actuel,  a  débuté  en  septembre  1909,  et  c’est  lui  qui  a  provoqué 
son  placement  à  la  Clinique. 

Etat  actuel  de  la  malade,  novembre  1909.  —  iJij...  offre  de  l’excitation  maniaque 
vraie.  Elle  se  présente  échevelée,  agitée,  tantôt  gaie,  tantôt  coléreuse  ;  l’euphorie 
pi'édomine  de  beaucoup  dans  le  tableau  clinique.  Elle  marche,  saute,  s’assoit,  se  lève, 
souffle,  grimace,  s’agenouille,  se  renverse  en  arrière,  etc.;  un  mot,  un  bruit,  quelque 
chose  qui  apparaît,  une  personne  qui  rentre,  tout  ce  qu’elle  entend  ou  voit,  est  matière 
à  conversations  et  à  réflexions. 

Ainsi  clic  entend  le  mot  psychose  et  dit  :  «  Oui,  la  métempsychosc...  Oh  I  comme  tu 
as  les  lèvres  roses...  Je  t’aime...  Ah  I  m...  Moi,  je  veux  m’en  aller  au  Panthéon...  Je  ne 
suis  pas  encore  en  train  do  crever...  Je  vais  pouvoir  en  chercher  des  amants...  11  ne 
faut  pas  me  contrarier...  Je  veux  m’en  aller...  C’est  la  déhécle,  l'imile  Zola...  Vous  ne 
m'intéressez  plus...  Toujours  je  joins  le  geste  é  la  parole...  Je  suis  la  télégraphie  sans 
fil...  Ne  fais  donc  pas  l’éne  pour  avoir  du  son...  Le  Mont-Blanc  mesure  410  mètres..- 
Il  me  faut  du  bon,  du  joli,  du  vrai...  Je  suis  aux  anges. ..  Je  vais  plaquer  mon  mari...  » 

Si,  dans  cette  période  d’excitation,  on  l’interroge  sur  sa  période  asthénique,  ôllo  dit  : 
«  Je  ne  vis  que  trois  mois  dans  une  année,  après  je  dors;  la  vio  me  pèse,  tout  me  pèse, 
m’omm...  Je  n’ai  plus  do  goût  à  rien...  Je  suis  idiote,  je  suis  endormie...  Je  ne  poux 
même  pas  ouvrir  la  bouche...  Pour  parler,  je  dois  faire  un  effort  surhumain.  Je  reste 
des  heures  entières  immobile,  les  bras  croisés.  Aujourd’hui,  c’est  le  contraire,  je  ne  peux 
pas  m’arrêter  de  parler;  je  suis  comme  un  moulin...  Avec  un  mot,  j’en  fais  mille.  Ma 
pensée  est  comme  un  éclair... 

D.  —  «  Est-ee  que  vous  pouvez  penser  quand  vous  êtes,  suivant  votre  expression,  «  endor¬ 
mie  »  ? 

R.  —  «  Oui,  je  pense;  mon  cerveau  travaille,  ma  pensée  est  moins  rapide,  mais  je 
pense.  J’éprouve  de  «  l’entrave  »  pour  le  travail,  mais  pas  autant  pour  la  pensée.  » 

Janvier,  février  19 10.  —  L’agitation  a  diminué  progressivement.  La  malade  n’accuse 
pas  encore  d’asthénie.  Elle  travaille  activement  et  assez  bien. 

Elle  sort  le  16  février  1910. 
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Observation  IV.  —  Dysthénie  périodique,  forme  circulaire.  Agitation  maniaque  franche. 
Accès  d'asthénie  :  lassitude,  absence  de  volonté,  d'énergie,  manque  de  goiit.  Tentative  de 

Pir...  Alice,  femme  divorcée  de  Ricord...,  domestique,  42  ans,  entre  à  l’Asile  Clinique 
le  29  avril  1909. 

Antécédents.  —  Père  éthylique,  mort  à  36  ans,  d'un  «  chaud  et  froid  »?  Sa  mère, 
enfant  jumelle,  est  bien  portante.  Un  frère,  mort  à  2  ans,  de  méningite.  Deux  sœurs 
bien  portantes.  Un  oncle  maternel  atteint  de  «  psychose  »  post-traumatique,  interné. 

Elle  eut  ses  règles  à  12  ans  et  demi,  mais  elles  disparurent  au  bout  d’un  an  ;  elle  eut 
peur  de  son  père,  en  état  de  crise  alcoolique  ;  on  même  temps,  pondant  deux  ans,  elle 
présenta  do  l’émission  nocturne  des  urines  (la  malade  avait  été  propre  de  bonne  heure). 
Enfin,  Pir...  a  eu  la  fièvre  typhoïde  à  15  ans. 

De  caractère  gai,  enjoué,  quand,  elle  est  contrariée  elle  «  sent  une  grosse  boule  à 
l’estomac  ». 

L’intelligence  de  la  malade  est  bien  développée. 

Histoire  de  la  malade  actuelle  :  1899-1909.  —  La  première  crise  asthénique  de  la 
malade  remonte  à  février  1889  (32  ans).  Au  cours  de  cet  accès,  elle  a  fait  do  nombreuses 
tentatives  de  suicide  :  asphyxie  au  charbon,  empoisonnement  avec  chloral,  vert-de-gris. 
Pendaison,  submersion.  C’est  à  la  suite  do  sa  tentative  de  submersion  qu’elle  a  été 
placée  à  l'asile  pour  la  première  fois. 

Sortie  on  mai  1901  do  l'asile,  elle  n’est  pas  retournée  avec  son  mari;  elle  a  travaillé  à 
Paris  comme  domestique  jusqu’en  1909.  Pendant  ces  huit  années,  elle  a  peut-être  fait 
''’ingt  places,  (]u’clle  arrive  presque  toutes  à  citer.  En  somme,  durant  ce  long  laps 
temps,  elle  a  traversé  de  noinlireusos  périodes  d’excitation  maniaque  et  d’asthénie.  11 
O  est  pas  possible  de  connaître  leur  nombre;  quant  à  leur  durée,  elle  parait  être  pour 
chacune  de  cinq  à  dix  mois. 

Cette  fois,  elle  a  été  arrêtée  sur  la  voie  publique  pour  excentricités. 

Etat  actuel,  avril-mai  1909.  —  L’agitation  motrice,  légère,  l’excitation  intellectuelle, 
Peuphorio  dominent  le  tableau  clinique.  Elle  se  présente  décolletée,  un  (icliu  de  tarlatane 
autour  du  cou,  les  bras  nus,  des  Heurs  dans  les  cheveux. 

A  ))ropos  de  ses  changements  de  places,  elle  dit  :  »  .le  partais  tout  d’un  coup,  pour 
prendre  l’air...  Je  marchais,  je  marchais...  Je  n’étais  jamais  fatiguée...  J’avais  envie  de 
ahantor,  j'étais  gaie...  J’oubliais  que  j’étais  bonne...  Je  croyais  que  j’avais  ma  fortune 
•aite...  J’étais  très  bien,  très  énergique...  » 

Au  contraire,  elle  tient  le  langage  suivant  sur  scs  périodes  asthéniques  :  «  11  y  a  des 
fboments  où  je  n’ai  pas  dégoût,  pas  d’énergie,  pas  de  volonté.  J’ai  beau  vouloir  réagir, 
J®  ne  puis  pas...  Ça  me  prend  tout  d’un  coup.  Alors,  je  no  peux  pas  travailler...  Je  me 
'‘attrape  quand  je  suis  énergique...  Je  sens  alors  une  lassitude,  une  lassitude...  J’ai  les 
■hembres  lourds.  11  m’est  même  pénible  de  tirer  une  aiguille...  Gomment  se  fait-il  que 
par  moments  j’abats  beaucoup  do  besogne,  et  qu’à  d’autres  ce  n’est  pas  possible?  » 

Cela  la  préoccupe,  et  elle  se  demande  si,  durant  ces  périodes,  elle  n’est  pas  hypnotisée. 


Ainsi,  ce  qui  est  primitif  chez  nos  quatre  malades,  ce  qui  caractérise  le  fond 
leur  affection,  c’est  tantôt  l’asthénie,  tantôt  l’hjpersthénie  ou  manie;  les 
Autres  symptômes  ne  sont  que  la  conséquence  du  trouble  fondamental.  Ce  fait 
JPstifie  le  nom  de  dysthénies  périodiques  donné  par  ïastevin  à  la  psychose 
®®sniaque-dépressive. 

Ces  constatations  cliniques  sont  tout  à  fait  importantes  au  point  de  vue  du 
®'®9no,siic  de  la  mélancolie.  Actuellement,  d’après  les  auteurs,  les  états  dits 
*  dépressifs  »  offrent  trois  caractères  primordiaux  :  l’humeur  triste,  le  ralentis- 
®®'hent  des  idées  et  l’inertie  motrice  ;  en  d’autres  termes,  les  i  déprimés  »  sont 
'Ohsidérés  comme  des  mélancoliques,  quand,  en  réalité,  ce  sont  des  asthé- 
•“'ques. 

^8.  mélancolie  vraie  débute  par  une  émotion  douloureuse  motivée,  n’ayant 
du  reste,  de  caractère  pathologique  par  elle-même,  mais  le  devenant  par  sa 
Phisislance  et  sa  durée;  c’est  ainsi  qu’elle  se  développe  à  l’occasion  de  la  perte 
"h  enfant,  de  l’abandon  d’un  époux,  de  revers  de  fortune,  etc.  Au  contraire, 
hs  la  «  dépression  mélancolique  »,  la  maladie  débute  par  l’asthénie  qui  est  le 
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sjmptôme  fondamental  et  primitif.  Sans  doute,  lorsqu’on  demande  à  un 
«  déprimé  périodique  »  :  «  Comment  êtes-vous?  »,  il  est  possible  qu’il  réponde  : 
«  Je  suis  triste.  »  Mais,  si  on  ajoute  :  «  Pourquoi  êtes-vous  triste?  »,  il  dit  :  «  Je 
suis  triste  à  cause  de  ma  maladie.  »  —  Quelle  maladie  1  —  «  Eh  bien,  la  fai* 
blesse,  la  fatigue...  »,  et  il  décrit  l’état  morbide  asthénique;  jamais  il  ne  dit 
que  sa  maladie  est  un  chagrin,  une  peur,  etc.  On  voit  bien  que  ce  qui  est  patho¬ 
logique  chez  le  déprimé,  c’est  l’asthénie,  tandis  que  chez  le  mélancolique  pro¬ 
prement  dit,  c’est  la  douleur  morale  prolongée;  si,  au  premier  abord,  leur  aspect 
général  peut  paraître  analogue,  leur  état  psychopathique  est  tout  différent. 

Dans  la  mélancolie  vraie,  où  l’asthénie  peut  être  très  marquée,  on  voit  ce 
trouble  s’établir  et  grandir  progressivement;  c’est  une  asthénie  secondaire, 
proportionnée  comme  toutes  les  asthénies  post-douloureuses,  quelle  qu’en  soit  la 
cause,  à  l’intensité  et  à  la  durée  de  la  douleur  émotionnelle.  Dans  la  «  dépres¬ 
sion  mélancolique  »,  outre  que  l’asthénie  est  primitive  et  apparaît  d’emblée, 
elle  persiste  à  peu  prés  au  même  degré  durant  tout  l’accès. 

Chez  le  mélancolique  proprement  dit,  les  idées  délirantes,  en  relation  directe 
avec  l’état  émotionnel  fondamental  de  la  maladie,  acquiérent  souvent  un  déve¬ 
loppement  marqué;  il  peut  s’y  ajouter  d’ailleurs  des  phénomènes  confusionnels, 
hallucinatoires,  etc.  Au  cours  de  l’accès  d’asthénie,  il  arrive  parfois  que  le  pa¬ 
tient  offre  des  éléments  délirants,  mais  ceux-ci  ont  pour  point  de  départ 
l’inquiétude  due  aux  manifestations  de  l’asthénie  (préoccupations  au  sujet  de 
son  indifférence  pour  les  siens,  préoccupations  au  sujet  de  son  incapacité  de 
travail,  au  sujet  du  caractère  récidivant  de  la  maladie,  etc.). 

La  terminaison  de  la  mélancolie  vraie  se  fait  en  lysis  :  les  troubles  dispa¬ 
raissent  progressivement,  en  plusieurs  mois.  L’accès  d’asthénie  périodique  se 
termine  rapidement,  souvent  en  quelques  jours,  sans  convalescence. 

La  mélancolie  proprement  dite  récidive  rarement;  il  est  exceptionnel  de 
trouver  plus  de  deux  accès  de  mélancolie  chez  un  môme  malade.  La  périodicité 
est  la  règle  pour  les  asthéniques. 

Le  tableau  suivant  peut  être  constitué  pour  ce  diagnostic  différentiel. 


Mélancolie  vraie. 

1.  Déliut  par  une  émotion  douloureuse 
motivée. 

2.  Asthénie  progressive,  secondaire  et 
proportionnée  à  la  douleur  morale. 

3.  Développement  plus  ou  moins  marqué 
d’idées  délirantes,  en  relation  avec  l’état 
émotionnel  primitif,  de  phénomènes  confu¬ 
sionnels,  hallucinatoires,  etc. 

4.  Terminaison  on  lysis  :  disparition  pro¬ 
gressive  des  troubles. 

8.  Rareté  de  la  récidive. 


Accès  d'asthénie  périodique. 

1.  Début,  en  général,  brusque,  par  l’a®' 
thénie,  qui  est  fondamentale  et  primitivé' 

2.  Persistance  de  l’asthénie  à  peu  pré® 
au  môme  degré  durant  tout  l’accès. 

3.  Inquiétude  déterminée  par  la  consta* 
tation  des  conséquences  sociales  des 
festations  de  l’asthénie  ;  parfois  élément 
délirants  ayant  pour  point  de  départ  ce 
préoccupations. 

4.  ’Terminaison  rapide  de  l’accès,  eo'^ 
vent  en  quelques  fjours,  sans  convalB  ' 
cence. 

5.  Périodicité. 


Mais  il  est  une  affection  nerveuse  dont  les  accès  asthéniques  se  rapproche»^ 
beaucoup,  c’est  la  neurasthénie  de  Beard.  Dans  la  médecine  pratique  actuelle,  ® 
asthéniques  périodiques  sont  souvent  confondus  avec  les  neurasthéniques.^ 
diagnostic  repose  sur  les  faits  suivants  :  le  début  delà  neurasthénie  est  lent; 
maladie  vient  à  la  suite  de  causes  asthénisantes  (surmenage  physique, 
nage  intellectuel,  émotions  vives  ou  répétées,  etc.);  l’asthénie  du  ne ur as 
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ûique  apparaît  donc  secondairement,  comme  chez  le  mélancolique  ;  l’épuisement 
nerveux  s’installe  en  plusieurs  semaines  ou  mois.  Chez  les  djsthéniques  pério¬ 
diques,  l’asthénie,  phénomène  primitif,  survient  hrusquement,  sans  cause 
extérieure  au  sujet. 

La  céphalée,  la  rachialgie  sont  plus  marquées  chez  le  neurasthénique. 

Enfin,  la  neurasthénie,  quand  elle  guérit,  se  dissipe  progressivement,  lente¬ 
ment,  tandis  que  l’asthénie  périodique  guérit  en  quelques  jours  ou  brusque¬ 
ment. 

De  cette  conception  de  la  psychose  maniaque-dépressive,  il  résulte  que  cette 
affection  n’est  pas  une  maladie  mentale,  mais  une  maladie  nerveuse,  une 
maladie  de  ce  qu’on  pourrait  appeler,  dit  Tastevin,  la  fonction  névrosthé- 
nique,  c’est-à-dire  de  la  fonction  productrice  de  l’inllux  nerveux.  Dans  la  pra¬ 
tique,  si  l’excitation  maniaque  rend  maintes  fois  Y internement  nécessaire,  l’as¬ 
thénie  ne  le  détermine  pas  par  elle-même;  mais  le  malade,  dans  ce  dernier 
cas,  en  raison  des  préoccupations  souvent  excessives  qu’il  a  de  son  affection, 
peut  arriver  à  des  idées  et  tentatives  de  suicide,  et  alors  l’isolement  avec  sur¬ 
veillance  s’impose. 

Que  deviennent  les  états  mixtes  et  la  cyclothymie  avec  cette  nouvelle  concep¬ 
tion  de  la  psychose  maniaque-dépressive? 

Les  états  mixtes  n’existent  pas.  Sans  doute  les  maniaques  ou  les  asthé¬ 
niques  sont  capables  de  présenter  des  états  émotionnels  complexes;  ainsi,  tout 
hypersthénique  est  facilement  coléreux  ;  il  l’est  d’autant  plus  que  l’état  maniaque 
est  plus  marqué.  D’autre  part,  il  est  encore  des  hypersthéniques  qui  s’atten¬ 
drissent  facilement,  ou  qui  pleurent  parce  qu’on  leur  refuse  leur  sortie  de  l’asile. 
De  même,  on  peut  voir  des  asthéniques,  lorsqu’on  les  a  bien  persuadés  de  leur 
guérison,  s’exciter,  s’animer,  devenir  réellement  joyeux,  etc.  Gela  prouve  simple¬ 
ment  que  les  troubles  de  la  force  nerveuse,  asthénie  ou  hypersthénie,  ne  sont 
pas  incompatibles  avec  l’existence  de  phénomènes  émotionnels  variés. 

Enfin,  on  a  cru  décrire,  sous  le  nom  de  «  cyclothymie  » ,  les  formes  légères  de  la 
psychose  périodique  :  or,  ce  qu’on  a  décrit,  ce  sont  des  alternatives  d’excitation 
et  de  dépression,  de  joie,  d’anxiété,  décoléré,  etc.,  qui  se  produisent  sous  l’in¬ 
fluence  de  causes  extérieures.  Mais  il  ne  s’agit  plus  là  d’états  morbides  «  pério¬ 
diques  »  proprement  dits,  puisque  leur  périodicité  est  subordonnée  à  la  pério¬ 
dicité  d’agents  extérieurs  déterminants.  Les  formes  légères  des  dysthénies 
périodiques  existent,  et  elles  se  présentent  sous  l’aspect  d’accès  d’asthénie  ou 
d’hypersthénie  de  courte  durée,  survenant  brusquement  et  sans  cause  appa¬ 
rente  (1)  ;  elles  n’ont  rien  de  commun  avec  les  alternatives  d’excitation  et  de 
dépression  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  qui,  en  fait,  ont  lieu  chez  tous  les 
individus,  mais  qui,  surtout  chez  les  prédisposés  ou  «  dégénérés  »,  c’est-à-dire 
chez  les  sujets  à  émotivité  exagérée,  se  présentent  avec  des  caractères  particu¬ 
lièrement  marqués. 

Cette  nouvelle  manière  de  concevoir  la  psychose  périodique,  à  laquelle  Tastevin 
•est  arrivé,  montre,  en  ces  temps  d’organicisme  intense,  la  haute  valeur  des  re¬ 
cherches  cliniques.  Nos  observations  personnelles,  qui  cadrent  exactement  avec 
celles  de  notre  collègue,  nous  ont  décidé  à  accepter  la  conception  des  dysthénies 
périodiques,  affections  constituées  par  des  accès  d’asthénie  et  d’hypersthénie, 
survenant  sans  cause  extérieure.  Cette  conception  est  du  reste  singulièrement 


(1)  Voy.  Tastevi.n,  loc.  cil.  Obs.  XL 
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appuyée  par  ce  fait  que  l’aslhénie  et  la  manie  peuvent  s’observer,  dans  des  con¬ 
ditions  particulières,  en  dehors  de  toute  psychose  maniaque-dépressive  propre¬ 
ment  dite;  les  asthénomanies  secondaires,  dont  nous  avons  parlé  au  début, 
démontrent  les  relations  étroites  de  l’asthénie  et  de  la  manie  :  nous  aborderons 
prochainement  ce  nouveau  sujet  (1). 


II 

ACTUALITÉS  NEUROLOGIQUES 


SUR  LES  VOIES  ÜE  CONDUCTION 
DE  LA  SENSIBILITÉ  DANS  LA  MOELLE  EPINIERE 


Le  professeur  Karl  Petrén  (Lund,  Suède). 

J’ai  étudié,  voilà  quelque  dix  ans,  la  question  des  voies  de  la  conduction  sen¬ 
sitive  dans  la  moelle  épinière  (2);  je  m’étais  efforcé  d’arriver  à  des  conclusions 
précises  en  faisant  usage  de  toutes  les  observations  faites  chez  l’homme  avec 
examen  ultérieur  de  la  moelle  fournissant  des  renseignements  suffisants.  Au 
cours  de  mes  recherches,  j’avais  noté  que  les  cas  de  plaie  de  la  moelle  par  des 
instruments  piquants  ou  tranchants  étaient  d’une  valeur  tout  à  fait  spéciale 
pour  l’étude  des  questions  de  ces  voies  de  la  sensibilité. 

Je  reconnais  avec  plaisir  que  nombre  d’auteurs  ont  envisagé  mon  étude  avec 
beaucoup  d’attention;  ce  sont  surtout  les  auteurs  physiologistes  qui  ont  accepté 
mes  conclusions  (voyez  par  exemple  Lanoisnuorfi'  dans  le  grand  traité  de  la  phy¬ 
siologie  de  Nagel). 

Cependant,  dans  mon  premier  travail,  je  n’avais  pas  tiré  de  l’étude  des  cas  de 
plaie  de  la  moelle  toutes  les  données  utiles  qu’il  aurait  été  possible;  mais 
j’avais  conservé  l’intention  de  revenir  sur  la  question  et  d’étudier  plus  complète¬ 
ment  tous  les  cas  connus  de  plaie  de  la  moelle  ;  je  n’en  ai  trouvé  l’occasion  que 
dans  ces  derniers  temps  (3). 

(1)  Nous  remercions  M.  le  professeur  G.  Ballet,  qui  nous  a  permis  d’examiner,  dans 
son  service,  les  malades  dont  nous  donnons  ici  l’observation. 

(2)  K.  Petrén,  Ein  Beitrag  zur  Fragc  von  Verlaufe  der  Hautsinne  im  Rückenraarke, 
Skand.  Archiv  für  Physioloÿie,  Bd.  XIII,  p.  9,  1902. 

(3)  K.  Petrén,  Ueber  die  Bahnen  der  Sensibilitilt  im  Rückenmarke,  besonders  nacn 
den  Fiillen  von  Stocliverletzung  studiert,  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XLVII,  1910.  Voyez  aussi 
les  Comptes  rendus  du  XVI’  Congrès  international  de  Budapest  en  1909,  section  de  neu- 
ropalhologie,  p.  211. 
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Pour  cette  nouvelle  étude  des  voies  de  conduction  de  la  sensibilité  dans  la 
moelle,  j’ai,  cette  fois,  employé  surtout  les  observations  cliniques  de  plaie  de  la 
moelle.  Le  fait  que  ces  cas  ont  une  valeur  spéciale  pour  l’étude  des  voies  de  la 
sensibilité  s’explique  par  les  raisons  suivantes  ; 

Comme  les  armes  et  les  instruments  qui  blessent  la  moelle  sont  grands  en  com¬ 
paraison  des  dimensions  du  canal  vertébral  et  surtout  des  intervalles  des  lames, 
il  s’agit  toujours  d’une  plaie  unique  de  la  moelle  par  l’instrument  vulnérant; 

De  plus,  il  est  évident  que  les  parties  de  la  substance  médullaire  tranchées  par 
le  couteau  restent  toujours  en  contiguïté; 

Enfin,  la  coupe  dans  la  moelle  est  limitée  par  des  lignes  droites  ou  du  moins 
assez  régulières. 

En  conséquence  de  ces  caractères  nécessaires  des  plaies  de  la  substance  mé¬ 
dullaire,  et  vu  le  nombre  assez  grand  des  observations  que  j’ai  pu  rassembler, 
nous  pouvons  par  leur  étude  arriver  à  des  conclusions  importantes  sur  les  voies 
de  conduction  de  la  sensibilité  dans  la  moelle. 

Cependant,  une  objection  se  présente  :  tous  les  symptômes  apparaissant  aus¬ 
sitôt  après  la  plaie  de  la  moelle  peuvent  ne  pas  être  dus  à  une  lésion  tranchant 
vraiment  la  substance  médullaire.  Certains  de  ces  symptômes  ne  sont  en  effet 
que  passagers;  par  conséquent,  comme  le  pouvoir  de  régénération  de  la  sub¬ 
stance  médullaire  —  s’il  existe  —  n’est  qu’assez  faible,  il  doit  s’agir  en  partie 
d’une  lésion  d’une  autre  nature,  telle  qu’une  hémorragie  ou  seulement  un 
irouble  fonctionnel,  une  espèce  quelconque  de  diascliisis.  Mais  même  en  prenant 
Ce  fait  en  considération,  nous  ne  pouvons  accepter  comme  une  possibilité  que  la 
lésion,  en  dehors  de  la  partie  de  la  substance  médullaire  directement  coupée,  se 
propage  irrégulièrement.  Malgré  le  nombre  assez  grand  des  cas  à  considérer,  ils 
peuvent  être  divisés  en  trois  groupes  bien  homogènes,  et  la  différence  entre  ces 
groupes  peut  être  complètement  expliquée  par  la  profondeur  plus  ou  moins  con- 
®idérahle  de  la  plaie. 

Dans  94  cas,  sur  les  96  rassemblés  par  moi,  il  y  avait  une  anesthésie  croisée, 
•le  classe  ces  04  cas  en  trois  groupes  : 

I.  —  Cas  où  il  n’existe  d’abord  de  troubles  do  la  motilité  que  d’un  côté,  et  où 
l’anesthésie  croisée  ne  porte  que  sur  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  en 
laissant  la  sensibilité  tactile  intacte  (39  cas)  ; 

II.  —  Cas  où  il  n’existe  d’abord  de  troubles  de  la  motilité  que  d’un  côté, 
^ais  où  l’anesthésie  porte  sur  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  cutanée,  c’est- 
l^'dire  aussi  sur  la  sensibilité  tactile  (24  cas). 

III.  —  Cas  où  il  existe  d’abord  des  troubles  de  la  motilité  des  deux  membres 
Inférieurs  et  où  l’anesthésie  cutanée  se  comporte  comme  dans  le  groupe  II 

cas).  11  n’existe  aucun  cas  de  paralysie  des  deux  membres  inférieurs  avec 
nnesthésie  dissociée  du  type  syringomyélique  (comme  dans  le  groupe  I). 

On  voit  qu’une  anesthésie  douloureuse  et  thermique  a  été  constamment  pré- 
®®nte  dans  tous  les  cas  se  présentant  sous  l’aspect  du  syndrome  de  Brown- 
®^üard.  Dans  ces  cas,  la  plaie  s’étend  de  la  partie  la  plus  latérale  de  la  moelle 
Plùs  Ou  moins  profondément  dans  la  substance  médullaire.  En  considération  d« 

lait,  la  présence  constante  de  l’anesthésie  du  type  syringomyélique  corres- 
Pond  parfaitement  à  l’opinion  admise  en  général  par  les  auteurs,  à  savoir  que 
^  sensibilité  h  la  douleur  et  la  sensibilité  à  la  température  passent  par  le  cordon 
atéral  croisé.  J’ai  pu  montrer  par  mes  recherches  comment  l’entre-croisement 
la  ligne  médiane  des  voies  de  ces  modes  de  sensibilité  est  achevé  dans  le 
'  asgment  lombaire  ou  tout  au  moins  dans  le  XID  segment  dorsal. 
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Quant  à  la  sensibilité  tactile,  on  ne  saurait  admettre  le  cordon  postérieur  du 
même  côté  comme  sa  seule  voie  de  conduction.  S’il  en  était  ainsi,  on  trouverait, 
chez  les  personnes  avec  plaie  de  la  moelle  par  instrument  piquant,  cette  sensi¬ 
bilité  troublée  du  côté  de  la  lésion  au  moins  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  une 
anesthésie  tactile  du  côté  opposé  à  la  lésion.  D’autre  part,  mes  recherches  m’ont 
montré  qu’il  n’existe  que  3  cas  avec  une  anesthésie  tactile  seulement  du  côté  de 
la  lésion  (cas  qui  comportent  encore  des  explications  spéciales),  contre  46  cas 
avec  une  anesthésie  tactile  seulement  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Évidemment,  il 
est  impossible  d’accepter  l’irrégularité  de  la  propagation  de  la  lésion  dans  la 
substance  médullaire  qui  aurait  été  nécessaire  pour  mettre  ces  chillres  en  con¬ 
cordance  avec  l’idée  que  le  cordon  postérieur  du  même  côté  formerait  la  seule 
voie  de  conduction  de  la  sensibilité  tactile. 

De  plus,  si  le  cordon  postérieur  croisé  formait  la  seule  voie  de  conduetion  de 
la  sensibilité  tactile,  cette  sensibilité  serait  forcément  troublée  des  deux  côtés 
dans  tous  les  cas  où  il  existe  des  troubles  moteurs  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs.  En  effet,  pour  expliquer  ces  cas,  il  faut  admettre  une  lésion  franchissant 
la  ligne  médiane  jusqu’au  faisceau  pyramidal  opposé  (ce  qui  rend  une  lésion 
des  deux  cordons  postérieurs  nécessaire).  Cependant,  mes  recherches  ont  donné 
comme  résultat  qu’il  n’existe  que  6  cas  de  cette  espèce  (ù  savoir  :  anesthésie 
tactile  et  troubles  moteurs  des  deux  côtés).  L’anesthésie  tactile  se  présente  seu¬ 
lement  du  côté  croisé.  Par  conséquent,  ce  résultat  ne  peut  être  mis  en  concor¬ 
dance  avec  l’idée  que  la  sensibilité  tactile  passerait  seulement  par  le  cordon  pos¬ 
térieur  croisé. 

J’ai  relaté  brièvement  les  raisons  qui  me  font  aboutir  à  ces  deux  conclusions 
concernant  les  voies  de  conduction  de  la  sensibilité  tactile.  Pour  la  suite,  je  vae 
bornerai  à  citer  les  résultats  mômes  de  mes  études. 


Pour  la  sensibilité  tactile,  il  faut  accepter  deux  voies  de  conduction  :  l’ui^® 
dans  le  cordon  postérieur  du  même  côté,  et  l’autre  dans  le  cordon  latéral  croisé- 
La  dernière  voie  passerait  ensemble  ou  presque  ensemble  avec  les  voies  de  cofl' 
duction  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique.  Selon  cette  idée,  il  s’agiraj^ 
dans  les  trois  différents  groupes  des  cas  de  plaie  de  la  moelle  indiqués  ci- 
dessus  : 

Dans  le  groupe  I,  d’une  lésion  d’un  cordon  latéral  ou  encore  du  cordon  posté¬ 
rieur  du  même  côté; 

Dans  le  groupe  11,  d’une  lésion  du  cordon  latéral  et  des  deux  cordons  posté¬ 
rieurs; 
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Dans  le  groupe  III,  d’une  lésion  qui  a  aussi  atteint  le  faisceau  pyramidal  de 
l’autre  côté. 

J’ai  pu  montrer  comment  toute  notre  expérience  des  cas  de  plaie  de  la  moelle 
par  des  instruments  piquants  est  expliquée  en  acceptant  mes  idées  indiquées 
ci-dessus  sur  les  voies  de  conduction  des  différents  modes  do  la  sensibilité  cuta¬ 
née.  Dans  mon  premier  travail,  j’avais  prouvé  qu’on  trouve  la  même  concor¬ 
dance  entre  mes  idées  sur  les  voies  de  la  sensibilité  et  les  faits;  ceux-ci  étaient 
représentés  surtout  par  des  cas  de  syringomyélie,  mais  aussi  par  d’autres 
lésions  de  différente  nature  de  la  moelle  épinière  à  topographie  précisée  par 
l’examen  anatomique. 

IIeau,  le  célébré  neurologiste  anglais,  a  émis  l’idée,  dans  un  travail  publié 
avec  Thompson  (1),  que  les  libres  conduisant  la  sensibilité  tactile  qui  ne  sont 
pas  croisées  aussitôt  après  leur  entrée  dans  la  moelle  se  croiseraient  peu  à  peu 
en  montant  par  la  moelle  épinière,  et  que  leur  entre-croisement  dans  la  ligne 
médiane  serait  achevé  dans  la  partie  la  plus  supérieure  de  la  moelle.  Mon  étude 
des  cas  de  plaie  de  la  moelle  ne  fournit  aucun  argument  en  faveur  de  cette  idée; 
au  contraire,  elle  tend  à  faire  considérer  comme  probable  que  les  fibres  condui¬ 
sant  la  sensibilité  tactile,  non  croisées  aussitôt  après  leur  entrée  dans  la  moelle 
épinière,  continueraient  à  monter  jusqu’au  bulbe  rachidien  avant  que  leur  entre¬ 
croisement  sur  la  ligne  médiane  se  fasse. 

En  outre,  jai  pris  en  considération  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  dans 
les  cas  de  plaie  de  la  moelle  :  le  mode  de  la  sensibilité  profonde  étudié  par  moi 
a  été  le  sens  musculaire,  qu’on  pourrait  avec  plus  de  l’aison  dénommer  sens  des 
mouvements  et  qui  consiste  dans  le  pouvoir  de  se  rendre  compte  des  mouve¬ 
ments  imprimés  aux  membres  et  surtout  aux  doigts  ;  ce  mode  de  sensibilité  est 
dû  évidemment  surtout  à  des  sensations  articulaires. 

J’ai  trouvé  qu’il  y  a,  dans  les  groupes  des  cas  de  plaie  de  la  moelle  indiqués 
plus  haut  ; 

Dans  le  groupe  I,un  certain  nombre  de  cas  sans  troubles  du  sensmusculaire, 
et  d’autres  cas  avec  des  troubles  de  ce  sens  du  côté  de  la  lésion,  —  mais  aucun 
cas  avec  des  troubles  du  sens  musculaire  des  deux  côtés  ; 

Dans  le  groupe  II,  des  troubles  de  ce  sens  du  côté  de  la  lésion  semblent  former 
la  règle,  —  mais  il  n’y  a  pas  dans  ce  groupe  des  cas  avec  de  tels  troubles  de  la 
aensibilité  des  deux  côtés  ; 

Dans  le  groupe  III,  nous  trouvons  plusieurs  cas  avec  des  troubles  du  sens  mus- 
laire  seulement  du  côté  de  la  lésion  principale  de  la  moelle,  et  un  plus  grand 
nombre  de  cas  avec  de  tels  troubles  présents  des  deux  côtés.  Par  contre,  il 
n’existe  aucun  cas  dans  les  groupes  II  ou  III  avec  sens  musculaire  normal. 

Comme  je  l’ai  montré  dans  mon  travail  plus  complet  publié  en  allemand,  ces 
résultats  de  mes  recherches  sur  le  sens  musculaire  seulement  dans  le  cas  de 
plaie  de  la  moelle  nous  font  conclure  : 

1”  Que  toutes  les  fibres  conduisant  ce  sens  montent  par  la  moelle  sans  entre¬ 
croisement  sur  la  ligne  médiane,  —  comme  les  auteurs  l’ont  admis  générale- 
hient  en  ces  derniers  temps  ; 

2“  Qu’il  y  a  une  voie  de  conduction  de  ce  sens  dans  le  cordon  postérieur  du 
blême  côté,  —  comme  on  l’a  aussi  admis  en  général; 

3“  Mais  qu’il  existe  encore  une  voie  de  conduction  de  ce  sens  et  que  des  rai- 

(1)  IIead  and  Thompson.  The  grouping  of  afferent  impulses  within  tho  spinal  oord, 
"ram,  vol.  XXIX,  1906. 
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sons  très  fortes  parlent  en  faveur  de  l’idée  que  cette  voie  se  trouve  dans  le  fais¬ 
ceau  cérébelleux  direct. 

Par  conséquent,  je  suis  arrivé  à  la  conclusion  qu’il  y  a  deux  voies  différentes 
de  conduction  pour  la  sensibilité  tactile,  et  de  même  deux  pour  le  sens  muscu¬ 
laire.  Quant  à  la  question  de  la  relation  entre  les  deux  voies  de  chacun  de 
ces  modes  de  la  sensibilité,  mes  recherches  m’ont  fait  conclure  que  ces  diffé¬ 
rentes  voies  peuvent  se  remplacer  les  unes  les  autres,  si  complètement  qu’après 
la  destruction  de  l’une  on  n’observe,  en  général,  aucune  perte  de  sensibilité. 

Au  cours  de  mes  recherches,  j’ai  porté  aussi  mon  attention  sur  la  lésion 
cutanée  pour  la  mettre  en  regard  de  la  lésion  de  la  moelle;  en  d’autres  termes, 
j’ai  examiné  si  la  lésion  de  la  peau  se  trouvait  du  même  côté  que  la  lésion  de 
la  moelle,  ou  du  côté  opposé.  Je  ne  donnerai  pas  les  détails  de  ces  recherches; 
mais  je  me  borne  à  dire  qu’elles  m’ont  fourni  des  raisons  très  fortes  en  faveur 
des  conclusions  rapportées  ci-dessus. 

Le  neurologiste  allemand  IIothman.v  (1)  a  reconnu  la  valeur  de  ma  méthode, 
consistant  à  me  servir  des  cas  de  plaie  de  la  moelle  par  des  instruments 
piquants  pour  l’étude  des  voies  de  la  sensibilité  dans  la  moelle.  Cependant  il 
arrive  à  cette  conclusion  qu’il  existerait  dans  le  cordon  antérieur  une  voie  de 
conduction  et  pour  la  sensibilité  tactile  et  pour  le  sens  musculaire  :  à  cet  égard 
je  suis  en  désaccord  avec  lui,  et  j’ai  pu.  montrer  comment  une  étude  appro¬ 
fondie  des  cas  de  plaie  de  la  moelle  rend  cette  idée  de  Hothmann  tout  à  fait 
improbable. 

Quant  aux  cas  de  jilaie  de  la  moelle  avec  examen  anatomique,  j’ai  montré 
comment  les  observations  faites  dans  ces  cas  sont  en  concordance  complète 
avec  les  résultats  obtenus  par  mon  étude  des  observations  purement  cliniques, 
'l'outefois,  il  faut  ajouter  que  l’étude  de  ces  cas  avec  examen  anatomique  n’a 
pas,  pour  la  question,  la  même  valeur  que  l’expérience  acquise  par  l’étude  de 
toutes  les  observations  purement  cliniques.  Au  premier  abord,  cette  affirmation 
semble  paradoxale  ;  mais  cela  tient  ;  l"au  petit  nombre  des  cas  avec  examen  ana¬ 
tomique,  2”  au  fait  que  les  blessés  ne  meurent  presque  jamais  du  fait  des  plaies 
de  la  moelle,  mais  seulement  par  des  complications  telles  qu’une  infection  des 
méninges  ou  de  la  moelle  ;  et  ces  complications  font  que  nos  conclusions  sur 
l’extension  de  la  lésion  primaire  de  la  moelle  restent  très  difficiles  ou  incer¬ 
taines;  3"  au  fait  que  dans  les  cas  où  les  malades  ont  survécu  longtemps  après 
l’accident  et  sont  morts  après  des  années  de  maladie  tout  autre  —  comme  dans 
te  cas  de  1’eu(;niez  et  PnairPE  (2),  —  il  est  aussi  très  difficile  de  porter  un  juge¬ 
ment  sur  l’extension  de  la  lésion  primaire  de  la  substance  médulaire, 

La  figure  montre  les  voies  de  conduction  des  différents  modes  de  la  sensibi¬ 
lité.  Pour  la  rendre  plus  facile  à  comprendre,  je  n’ai  fait  dessiner  que  les  voies 
de  conduction  partant  de  l’un  des  membres  inférieurs  (à  savoir  :  le  droit). 

Coupe  de  la  moelle  cervicale  : 

A)  Situation  dans  la  moitié  gauche  de  la  moelle  de  la  voie  de  conduction  de 
la  sensibilité  à  la  douleur  et  aux  températures; 

B)  Situation  d’une  des  voies  de  conduction  de  la  sensibilité  tactile  et  d’une 
des  voies  du  sens  musculaire; 

G)  Situation  d’une  des  voies  de  conduction  du  sens  musculaire. 

(1)  Rotiima.nn,  Ueber  die  Lcitung  dor  Sensibilit  it  iin  Rückenmark,  Berl.  kUn.  Woeb- 
1906,  n-  2  et  3. 

(2)  Archicet  de  Neurologie,  1903,  t.  XVI,  p.  466. 
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Bibliographie 

Les  Stigmates  de  l’Hérédo-syphilis,  p.-ir  Edmond  Fournier.  Un  fas¬ 
cicule  in-«“  des  Actualités  médico-chirurgicales,  50  pages,  72  figures.  O  Doin 
edit,,  Paris,  19M. 

Par  son  texte  sobre  et  précis,  comme  par  de  bonnes  et  nombreuses  figures 
elle  reproduit,  la  publication  actuelle,  consacrée  aux  stigmates  et  aux  djstro- 
Phies  de  l'hérédo-syphilis,  est  une  vivante  leçon  de  choses. 

Les  travaux  déjà  connus  de  l’auteur  éclairent  l’étude  des  dystrophies  en 
lue  l’hérédo-syphilis  est  la  tare  dystrophiante  par  excellence,  suscep- 
*e  d’agir  sur  l’ensemble  du  développement  de  l’individu,  qui  reste  grêle  ou 
ougri,  d’imprimer  à  son  squelette  des  déformations  étranges,  et  de  frapper 
cs  téguments,  les  dents,  l’œil  et  l'oreille  de  lésions  caractéristiques. 

On  sait  que  la  connaissance  de  ces  stigmates  est  d’une  importance  pratique 
Pitale,  car  c’est  souvent  du  diagnostic  de  l’hérôdo-syphilis  établi  en  temps 
Pportun  que  dépendra  la  santé,  et  même  la  vie  du  malade. 

E.  Feindel. 


Ig^^^nlume  in-8"  de  180  pages.  Società  éditrice  libraria,  Rome,  Milan,  Naples, 

pette  importante  monographie  met  au  point  la  question  des  relations  qui 
tio^  entre  les  maladies  du  système  nerveux  et  la  syphilis  héréditaire,  reîa- 
®  que  l’on  découvre  chaque  jour  plus  fréquentes  et  plus  complètes, 
plu  nvoir  rappelé  ce  que  l’on  sait  sur  l’hérédité  en  général  et  envisagé  de 
Lhé  formes  de  la  transmission  héréditaire  de  la  syphilis  ainsi  que 

Ij^  ,  .  dystrophique,  l’auteur  considère  la  fréquence  avec  laquelle  la  syphilis 
Per  frappe  le  système  nerveux.  Il  expose  les  techniques  nouvelles  qui 

leg de  dépister  la  syphilis  chez  un  sujet  donné  et  il  écrit  longuement 
t4jj.^^®'*^ifestations  nerveuses  que  l’on  rencontre  chez  les  syphilitiques  hérédi- 

spécial  est  accordé  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale  juvénile,  et 
'''■re,  très  complet,  est  consacré  à  l’anatomie  pathologique  de  l’hérédo- 
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syphilis  nerveuse.  Le  livre  se  termine  sur  des  indications  de  prophylaxie  basées 
sur  les  effets  exceptionnellement  favorables  obtenus  par  le  salvarsan  dans  de 
nombreux  cas  rebelles  aux  autres  traitements.  F.  Deleni. 


ANATOMIE 

90!))  Études  anatomiques  et  histologiques  sur  les  affections  Syphili' 
tiques  du  Cerveau,  par  Chr.  .Takoh.  Aiiales  de  la  AdministracioH  Sanüariay 
AsisUnicia  Piibliea,  an  111,  n"‘  2  et  3,  p.  153-182  et  357-388,  Buenos-.\yres,  1909- 

Ce  travail,  basé  sur  des  recherches  personnelles  fort  étendues,  vise  ii  mettre 
au  point  l’histopathologie  de  la  syphilis  cérébrale.  L’auteur  s’efforce  surtout  de 
dégager  la  lésion  vasculaire  primordiale  qui  commande  le  processus. 

D’après  lui,  la  syphilis  cérébrale  se  caractérise  par  une  péricapillarite  exsu¬ 
dative  subaiguc  à  lymphocytes  et  cellules  plasmatiques;  cette  péricapillarite  est 
rapidement  progressive  et  de  localisation  disséminée  dans  la  substance  blanche 
et  dans  la  grise.  Elle  produit  des  ferments  histolytiques  hautement  toxiques, 
nécrotisants  et  protéolytiques  pour  le  parenchyme  nerveux. 

La  paralysie  générale  progressive  se  caractérise  par  une  péricapillarite  exsu¬ 
dative  lymphocytaire  et  plasmacellulairc  de  localisation  diffuse  dans  la  sub¬ 
stance  grise,  péricapillarite  lentement  progressive  dont  les  toxines  déterminent 
une  dégénération  élective  du  parenchyme  nerveux,  et  non  pas  la  nécrose  comm® 
le  fait  la  syphilis  cérébrale. 

La  tuberculose  cérébrale  se  caractérise  par  une  péri-artérite  subaigua  à  ly*®' 
phocytes,  leucocytes,  cellules  épithéliales  et  plasmatiques;  les  ferments  histO' 
logiques  sont  d’action  rapide  et  la  localisation  est  disséminée. 

F.  Dele.ni. 

910)  Chorée  mortelle.  Méningo-encéphalite,  par  Jean  Lépine,  A.  Gibau® 
et  .1.  Rebattu  (de  Lyon).  Bevue  de  Médecine,  an  XXX,  n»  11,  p.  927-932,  10  no¬ 
vembre  1910. 

Chez  une  syphilitique  de  49  ans,  récemment  atteinte  de  pneumonie,  un® 
méningo-encéphalo-myélitc  diffuse,  prédominant  dans  l’isthme  de  l’encé¬ 
phale,  mais  étendue  à  tout  le  névraxe,  s’est  accompagnée  de  troubles  mentauA 
et  d’un  syndrome  choréiforme  terminé  par  la  mort  au  milieu  de  phénomène® 
septicémiques. 

Cette  observation  vient  à  l’appui  de  l’origine  corticale  des  mouvements  choréj' 
ques  ;  qu’il  s’agisse  d’encéphalite  à  tendance  progressive  comme  dans  le  cas  actoeb 
ou  d’infection  légère  du  système  nerveux  comme  dans  la  chorée  de  Sydenh»^ 
bénigne  du  jeune  âge,  la  physiopathologie  du  syndrome  est  équivalente.  H ''Z 
a  pas  de  centre  de  la  chorée,  il  n’y  a  pas  de  lésion-type  pour  la  réaliser, 
une  encéphalite  diffuse,  respectant  relativement  la  corticalité  et  portant  surton 
son  action  sur  les  ganglions  de  la  base  et  du  cervelet,  est  particuliérement  ap*'® 
à  la  produire. 

Elle  la  produit  d’autant  plus  facilement  que  le  système  nerveux  du  sujet  6 
instable  et  de  fonctionnement  incertain.  Une  minime  intoxication  demonré 
latente  suffit  chez  certains,  et  il  en  est  ainsi  dans  la  chorée  variable  des  àéS  ' 
nérés  de  ürissaud. 

Le  terrain  est  donc,  en  l’espèce,  un  élément  pathogénique  important. 
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autre  élément  est  sans  doute  la  succession  chez  le  sujet  de  plusieurs  toxi-infec- 
tions,  dont  chacune  aggrave  la  débilité  première  du  système  nerveux,  et  apporte 
sa  part  de  lésions.  Dans  le  cas  actuel,  une  pneumonie  a  exercé' une  influence 
déterminante;  peut-être  faut-il  aussi  faire  une  place  à  la  syphilis. 

E.  Fbindel. 


911)  Contribution  à  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  de  la  Chorée 
infectieuse,  par  Antonino  Ibarguren.  Avales  de  la  Adminislraciùn  Sanitaria  u 
Asistencia  Publica,  an  III,  n”  4,  p.  481-S08,  Buenos-Ayres,  1909. 


Cas  de  chorée  ayant  évolué  avec  un  cortège  de  phénomènes  infectieux  graves 
chez  une  femme  de  28  ans.  L’étude  histologique  montra  des  altérations  nette¬ 
ment  inflammatoires  dans  l’écorce  cérébrale  de  la  convexité,  avec  intégrité  des 
cellules  nerveuses.  p  Delfni 


912)  Anomalies  Fœtales,  par  A.  Marie  et  Régnault  (de  'N’illejuif).  Bull,  de  la 

Soc.  cl  ij[  e  (  Mel  lentale,  an  III,  n"  3,  p.  122-124,  21  mars  1910. 

MM.  A.  Marie  et  Régnault  présentent  une  étude  radiographique  de  plusieurs 
foetus  dégénérés  mort-nés  par  suite  de  monstruosités  diverses  (éventrations, 
spina  biflda  et  autres  malformations  stigmatiques  combinées  à  l’achondro- 
Plasie).  P  p 

913)  Monstre  Cyclocéphalien,  par  L.  Robert.  Bull,  et  mém.  de  laSoe.  anat.  de 

Paris,  II”  8,  p.  819,  octobre  1910. 

Présentation  de  la  photographie  d’un  monstre  cyclocéphalien,  mis  au  monde 
par  une  femme  indigène  à  la  maternité  d’Anlsirabé. 

Au  niveau  de  la  face,  on  trouve  un  œil  unique,  médian,  bien  conformé  et 
situé  au-dessous  de  la  région  frontale,  dans  une  cavité  orbitaire,  unique  égale¬ 
ment.  Il  n’y  a  aucune  trace  d’appendice  nasal.  A  l’extrémité  inférieure  de  la 
ace,  au  niveau  du  menton,  se  trouve  une  sorte  de  petite  trompe  formée  par  la 
Icvre  supérieure  repliée. 

'  Les  hémisphères  cérébraux  sont  formés,  mais  sont  très  rudimentaires  et  ne 
Présentent  aucune  trace  de  circonvolution.  La  matière  cérébrale  formant  une 
bouillie  extrêmement  friable,  il  est  impossible  de  la  disséquer  plus  à  fond  et  de 
i^oir  entre  autres  choses  quelles  sont  les  connexions  du  nerf  optique.  Le  cervelet 
est,  par  contre,  très  anormalement  développé.  Il  remplit  à  lui  seul  les  quatre 
Cinquièmes  de  la  cavité  crânienne  et  ses  hémisphères  débordent  largement  les 
hémisphères  cérébraux.  E.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

^14)  Contribution  à  la  Physiologie  du  Corps  Thyroïde  :  sur  la  Li- 
Pase  et  ies  Oxydases  du  corps  Thyroïde  et  l’influence  de  ce  der¬ 
nier  sur  les  Processus  Lipolytiques  et  Oxydants  ayant  lieu  dans 
je  Sang,  par  A.-l.  Yoüchtchknko.  Archives  des  Sciences  biologiques  de  Saint-Pé¬ 
tersbourg,  i.  XV,  n»"  3  et  4,  p.  J  73-222,  1910. 

En  ce  qui  concerne  l’action  lipoly tique  de  la  thyroïde,  les  recherches  de  l’au- 
hr  établissent  que  la  glande  dédouble  énergiquement  la  graisse,  ne  le  cédant 
®0U8  ce  rapport  qu’au  pancréas  et  au  foie  et  égalant  à  peu  près  la  rate  et  les 
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testicules.  C’est  sur  la  monobutyrine  qu’elle  exerce  l’action  la  plus  énergique; 
vient  ensuite,  en  ordre  descendant,  son  influence  sur  la  tributyrine,  1  étbylbu- 
tyrine  et,  en  tout  dernier  lieu,  sur  les  graisses  naturelles.  Les  thyroïdes  des 
carnivores  (chiens)  sont  plus  actives  que  celles  des  herbivores  (chevaux  et 
vaches). 

A  côté  d’autres  phénomènes  strumiprives  graves,  la  thyroïdectomie  amène 
chez  les  chiens  l’abaissement  de  l’activité  de  la  sérolipase.  L’hyperthyroïdisme 
s’accompagne  de  l’augmentation  du  pouvoir  lipolytique  du  sérum  sanguin. 

La  thyroïde  est  riche  en  catalase  et,  sous  ce  rapport,  celle  des  herbivores  est 
plus  active  que  celle  des  carnivores  ;  pour  ce  qui  est  du  ferment  oxydant 
(peroxydase),  l’inverse  a  lieu,  et  le  corps  thyroïde  du  chien  est  plus  riche  en  ce 
ferment  que  ne  l’est  celui  des  herbivores,  du  cheval,  et  surtout  de  la  vache. 

La  thyroïdectomie  abaisse  la  teneur  du  sang  en  catalase,  mais  pas  d’une  façon 
très  considérable.  La  tliyroïdectomie  abaisse  également  le  pouvoir  oxydant  du 
sang  ;  mais  alors  que  chez  le  lapin  sa  valeur  se  relève  peu  à  peu  jusqu’à  la  nor¬ 
male,  un  abaissement  considérable  et  persistant  s’observe  chez  le  chien. 

11  est  pourtant  des  conditions  où  les  processus  d’oxydation  s’exaltent  dans  le 
sang  des  chiens  tliyroïdcctomisés  ;  il  en  est  ainsi  toutes  les  fois  que  l’état  strumi- 
prive  est  compliqué  par  une  infection  et  l’élévation  de  la  température.  Ce  fait 
est  en  concordance  absolue  avec  des  observations  cliniques  bien  connues,  à 
savoir  l’atténuation  fréquente  et  même  la  cessation  complète  d’un  grand 
nombre  de  symptémes  psychiques,  d’accès  épileptiques,  etc.  survenant  sous 
l’influence  d’une  infection  et  de  l’élévation  de  la  température. 

E.  Fkindel. 

915)  Un  composé  Iodé  Thyréotropique,  par  Reid  IIund  et  AtiiertoN 

Seiiieli..  The  Journal  of  Pharnacologtj  and  Exprriniental  Therapeutics,  vol.  11,  n”l, 

p.  15-47,  août  1910. 

On  connaît  raïlinité  de  l’iode  pour  la  glande  thyroïde.  Les  auteurs  sc  sont 
proposé  de  rechercher  s’il  existait  des  composés  iodés  pouvant  être  dits  «  thyréo- 
tropiques  «,  c’est-à-dire  attires  avidement  par  la  thyroïde  en  vertu  d’une  aflinite 
poussée  à  un  degré  très  élevé. 

La  méthode  physiologique  de  leurs  investigations  est  basée  sur  les  faits  sui¬ 
vants  :  les  souris  qui  reçoivent  des  composés  iodés  avec  leurs  aliments  voient 
leur  résistance  à  l’acétonitrile  augmenter,  et  à  cet  égard  l’extrait  thyroïdien  jouit 
d’une  efficacité  considérable.  Une  modification  analogue,  mais  en  sens  inverse, 
s’observe  chez  les  rats  :  l’administration  d’iode  affaiblit  la  résistance  à  l’acéto- 
nitrile. 

Dans  les  expériences  actuelles,  les  animaux  avaient,  avant  de  subir  l’épreuve, 
ingéré  pendant  9  à  12  jours  le  composé  iodé  (iodure,  extrait  de  fucus,  iodo- 
hémol,  iodéosine,  iodoforme,  sajodine,  extrait  thyroïdien,  etc.).  L’augmen¬ 
tation  de  la  résistance  des  souris  iodées  fut  reconnue  ;  mais  pour  la  plupart  des 
iodiques  cette  augmentation  s’est  montrée  faible,  assez  indépendante  de  la  dose 
fournie  pour  pouvoir  être  considérée  comme  un  effet  secondaire  à  une  activité 
de  la  thyroïde  légèrement  renforcée. 

Avec  de  l’extrait  de  fucus,  il  n’en  est  plus  de  même,  des  doses  faibles  se 
montrent  douées  d’un  pouvoir  efficace  de  protection;  comme  il  s’agit  ici  aussi 
d’un  effet  secondaire,  il  faut  conclure  à  une  assimilation  rapide  et  complète  pa^ 
la  thyroïde  de  l’iode  combiné  du  fucus  ;  ce  dernier,  à  proprement  parler,  est 
thyréolropiqne.  Pour  fixer  les  idées  on  peut  affirmer  que  l’iode  combiné  des 
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fucus  est  de  80  à  200  fois  plus  actif  que  n’importe  quel  autre  iodique 
Dien  que  son  action  reste  encore  notablement  inférieure  à  celle  de  l'iode  Ihv- 
roidien.  ^ 

neünpHp  n-  procédés  purement  physiologiques 

permet  ent  d  établir  une  distinction  formelle  entre  tous  les  iodiques  et 
Extrait  de  fucus  d  une  part,  entre  le  fucus  et  l’extrait  thyroïdien  d’autre 

taie  e  Snonze  affini,  vol.  X,  fasc.  5,  p.  207-215,  i-  septembre  1910.  ^  ^ 

Il  8  agit  de  la  méthode  de  l'aolini  basée  sur  la  propriété  que  possède  l’hydro- 
gene  naissant  de  détruire,  en  milieu  acide,  la  matière  organique  ;  l’iode  en 
libeitc  se  transforme  en  acide  lodhydrique,  lequel  s’unit  au  zinc  en  excès  ■  la 
méthode  ne  comporte  aucune  perte  d’iode.  L’auteur  donne  les  chiffres  obtenus 
par  le  dosage  de  1  iode  d’un  certain  nombre  de  thyroïdes  humaines.  C’est  chez 
les  adultes  morts  rapidement  qu’on  en  trouve  le  plus  et  chez  les  sujets  ayant 
succombe  à  des  maladies  lentes  qu’on  en  trouve  le  moins;  l’auteur  n’a  pas 
trouve  trace  d  iode  dans  les  thyroïdes  de  deux  fœtus.  F.  Delkni 

917)  Galvanisation  de  la  Thyroïde  et  fonctions  Menstruelles  par 

1  .  Calante.  Annali  di  hletlricUd  medica  e  Tenipia  jkica,  an  Xlll,  fasc.  7,  1909 

La  galvanisation  de  la  thyroïde  exerce  une  inlluence  très  nette  sur  la  fonction 

rnoeini“  n  application  chez  les  femmes 

enceintes.  Dans  les  cas  de  dysménorrhée,  la  galvanisation  de  la  thyroïde  a  des 

ets  surprenants.  Il  serait  utile  d’essayer  de  ce  traitement  dans  les  formes  de 
psychoses  aigmes  accompagnées  de  troubles  menstruels  ;  dans  un  cas  de  l’auteur, 
a  galvanisation  de  la  thyroïde  a  eu  des  effets  évidents  sur  la  fonction  mens- 
Uuelle  et  sur  les  troubles  psychiques.  ükleni 

918)  Les  Parathyroïdes  dans  l’Ostéogénèse,  par  L.  Morel.  Comptes  rendus 

de  la  Société  de  Iholopie,  t.  LXVllI,  n”  4,  p.  103,  4  février  1910. 

L’ablation  de  la  plus  grande  partie  du  tissu  parathyroïdien  chez  le  chat  non 
encore  adulte  retarde  nettement  le  processus  de  réparation  dans  les  fractures 
Ce  retard  porte  sur  l’évolution  du  cal  cartilagineux  vers  la  transformation 
osseuse. 

Les  ,ésultats  favorables  inscrits  il  y  a  une  dizaine  d’années  à  l’activité  de  la 
r  1  doivent  être  plus  justement  attribués  à  l’action  des 

parathyroïdes  dans  1  ostéogénèse.  E  Feindel 

"modifications  que  la  Castration  peut  déterminer  dans 

SUT.  Glandulaires  de  quelques  animaux,  et  spécialement 

S,  ,°n'  dans  l’Hypophyse,  par  A.  Marhassini. 

Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  fasc.  3,  p.  419-431,  paru  le  8  octobre  1910. 

“  expérimenté  sur  des  animaux  divers  ;  mouton,  bœuf,  lapin,  cobaye 
la  \^J'P®‘’t*’epLie  de  1  hypophyse  n’est  pas  une  conséquence  constante  de 

castration  dans  toutes  les  espèces  animales,  mais  c’est  un  fait  frequent  L’hy- 
l’anrophie  de  l’hypophyse  ne  saurait  être  considérée  comme  l’effet  d’un  fonc- 
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tionnement  vicariant;  elle  constitue  seulement  le  signe  d’une  augmentation  de 
la  fonction  antitoxique  de  la  glande  lijpophj'saire.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  modi¬ 
fications  de  la  nutrition  qui  transforment  si  complètement  l’organisme  des  ani¬ 
maux  castrés  doivent  faire  considérer  le  testicule  comme  chargé  d’un  rôle 
important  dans  le  métabolisme.  f  -  Dele.ni. 

920)  Action  des  extraits  d’Hypophyse  sur  le  Rein.  Remarque  sur 
l’Opothérapie  Hypophysaire,  par  1’.^UL  Tiiaon.  Comptes  rendus  delà  Société 
de  liioloyie,  t.  LXl.X,  n"  29,  p.  288,  28  octobre  1910. 

D'après  les  expériences  de  l’auteur,  les  extraits  hypophysaires  agissent  direc¬ 
tement  sur  le  rein  et,  ti  doses  élevées,  peuvent  provoquer  des  altérations  du 
parenchyme  rénal.  K.  Feindel. 

921)  Sur  quelques  modifications  des  capsules  Surrénales  consécu¬ 
tives  à  l’Hyperglycémie  expérimentale,  par  A.  M.vurassini.  Archives 
italiennes  de  Biologie,  t.  LUI,  fasc.  3,  p.  400-408,  paru  le  8  octobre  1910. 

Expériences  sur  des  lapins  et  sur  des  cobayes  auxquels  des  quantités  notables 
de  glycose  étaient  administrées  pendant  longtemps.  Chez  ces  animaux,  les 
cobayes  principalement,  l’byperglycémie  expérimentale  détermina  une  augmen¬ 
tation  de  volume  et  de  poids  des  surrénales,  et  des  modifications  histologiques 
portant  sur  les  éléments  cellulaires,  de  la  substance  corticale  principalement. 

11  existe  donc  un  rapport  entre  l’exagération  de  l’alimentation  sucrée  et  la 
fonction  des  capsules  surrénales.  F.  üele.vi. 
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922)  De  l’épuisement  du  phénomène  de  Babinski  et  de  l’Influence 
qu’a  sur  lui  le  Réflexe  rotulien  (Ueber  die  Ermüdbarkeit  des  Dabinski- 
scheri  Zehcnphanomens  und  seine  lieeinflussung  durch  den  l’alellarsehnen- 
rellcx),  par  J.  IUuer  et  1*.  Biacii,  de  "Vienne.  Neurolog.  Centr.,  d"  février  1910, 

p.  110-122. 

Les  modifications  que  subissent  les  réflexes,  sous  l’influence  de  la  fatigue,  ont 
été  peu  étudiées,  tant  chez  les  individus  normaux  que  dans  les  cas  patholo¬ 
giques.  On  savait  seulement  que  les  réflexes  tendineux  peuvent  ne  plus  se  repro¬ 
duire  quand  on  les  sollicite  à  intervalles  trop  rapprochés  et  pendant  un  trop 
long  temps.  Klarfeld  montra  que,  chez  l’homme,  le  réflexe  rotulien  ne  se  fatigue 
pas  au  bout  de  40  minutes,  pourvu  que  la  pause  entre  les  excitations  soit  de 
3  secondes,  qu’il  ne  se  fatigue  pas  au  bout  de  30  minutes  si  la  pause  est  de 
2  secondes,  et  au  bout  de  10  minutes  si  la  pause  est  seulement  d’une  seconde  et 
demie.  On  savait  aussi  que  les  réflexes  cutanés  se  fatiguent  beaucoup  plus  vite 
que  les  réflexes  tendineux. 

L’auteur  a  d’abord  étudié  le  mode  de  fatigue  du  réflexe  cutané  plantaire  chez 
un  malade  où  il  se  faisait  en  extension,  et  a  observé  que  la  flexion  dorsale  deve¬ 
nait  de  plus  en  plus  faible  pour  disparaître  finalement.  Cette  disparition  se  fai¬ 
sait  après  un  temps  d’autant  plus  long  que  le  réflexe  avait,  au  début,  une  plu® 
grande  intensité.  Le  réflexe  reparaissait  immédiatement,  du  reste,  si  on  venait 
à  exciter  une  zone  cutanée  voisine. 

Les  mômes  constatations  ont  été  faites  pour  le  réflexe  crémaslérien. 
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L’auteiii' s’cst  ensuite  demandé  quelle  était  la  partie  de  l’arc  réflexe  qui  jouait 
le  principal  rôle  dans  la  fatigue,  et,  après  une  série  d’éliminations,  il  conclut 
que  la  fatigue  du  réflexe  est  due  surtout  à  l’épuisement  des  terminaisons  sensi¬ 
tives. 

La  fatigue  des  terminaisons  nerveuses  superficielles  est  facile  à  obtenir  :  ce 
qui  expliquerait  la  disparition  relativement  rapide  des  réflexes  cutanés;  l’épuise- 
rneiit  des  terminaisons  profondes,  beaucoup  plus  longue  à  provoquer,  explique  la 
subsistance  beaucoup  plus  longue  des  réflexes  tendineux. 

L’auteur  a  enfin  étudié  quelle  peut  être  l’influence  de  la  recherche  du  réflexe 
rotulien  sur  les  caractères  du  réflexe  de  Babinski,  recherché  exactement  en 
même  temps.  11  conclut  ainsi  :  «  Liiez  un  certain  nombre  de  personnes,  la 
recherche  du  premier  parait  n’avoir  aucune  influence  sur  le  second,  tandis  que, 
dans  un  petit  nombre  de  cas,  on  observe  une  diminution  du  réflexe  de  Babinski 
par  la  recherche  concomitante  du  réflexe  rotulien.  »  Enfin,  dans  un  cas,  il 
sembla  à  l’auteur  que  le  réflexe  de  la  plante  s’exagérait  quand  on  recherchait 
celui  du  genou. 

Le  réflexe  rotulien  ne  subissait  aucune  influence  du  fait  de  la  recherche  du 
signe  de  Babinski. 

On  peut  facilement  supposer,  avance  l’auteur,  que  la  course  transmédullaire 
d’un  réflexe  gêne  celui  dont  le  centre  est  situé  immédiatement  au-dessous. 

A.  Barbé. 

S23)  Contribution  à  l’étude  des  Voies  anatomiques  du  Réflexe  achil- 
léen  et  de  la  valeur  clinique  de  ce  Réflexe  (Klinische  Beitrilge  zur  Frage, 
auf  welchem  anatomischen  Wege  der  Achillesschnenreflex  Zustande  kommt, 
somit  ein  Beitrag  zur  klinischen  Wertung  diese  Reflexes),  par  A.  v.  Sarbo,  de 
Budapest.  Neurolog.  Centralbl.,  15  février  1910,  p.  183-192. 

L’auteur  rapporte  d’abord  l’histoire  d'un  malade  qui,  après  une  chute  faite 
sur  le  siège,  eut  bientôt  la  sensation  qu’une  sorte  d’écoulement  se  faisait  à  la 
face  postérieure  de  la  cuisse.  Cette  sensation  apparaissait  à  chaque  défécation  et 
au  moment  de  l’érection  et  du  coït. 

L’examen  objectif  de  ce  malade  montrait  uniquement  l’existence  d’une 
bypoesthésie  de  la  partie  externe  de  la  cheville  et  du  dos  du  pied  gauches,  et 
l’abolition  du  réflexe  achilléen  du  même  côté. 

L’auteur  pense  qu’il  y  a  entre  ces  deux  troubles  une  relation  étroite  et  d’ail¬ 
leurs  régulière,  ainsi  qu’en  témoignent  dilférentes  observations  citées  à  l’appui 
sa  proposition.  11  croit,  avec  Müller  et  Kocher,  que  le  territoire  hypoesthésié 
^hez  son  malade  est  innervé  par  la  11"  racine  sacrée. 

C’est  le  nerf  accessoire  du  saphène  externe  (nerf  cutané  sura;  lat...),  branche 
du  saphène  externe  (nerf  suralis),  qui  se  rend  à  cette  zone.  (Nous  considérons, 
France,  que  ce  nerf  accessoire  du  saphène  externe  vient  du  sciatique  poplité 
externe,  et  que  le  nerf  saphène  externe  est  une  branche  du  nerf  sciatique  poplité 
Interne.) 

La  voie  motrice  du  réflexe  achilléen  emprunte  le  nerf  tibial  (qui  innerve  les 
Jumeaux  et  le  soléaire)  ;  la  voie  sensitive  suit  le  même  tronc  nerveux.  La.  trans¬ 
mission  sensorio-motrice  médullaire,  qui  permet  le  réflexe  achilléen,  doit  se 
luire  au  niveau  du  segment  qui  donne  naissance  à  la  II*  racine  sacrée. 

On  remarquera  que  l’auteur  abaisse  ainsi  le  centre  médullaire  du  réflexe 
Achilléen  qu’on  localisait  généralement  aux  segments  correspondants  à  la  V'iom- 
f^uire  ou  à  la  1™  sacrée. 
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A.-V.  Snrbo  conclut  en  disant  que  les  troubles  du  réflexe  achilléen  ont  la 
même  valeur  que  ceux  du  réflexe  rotulien.  A.  Barré. 

!)2i)  Nouveau  moyen  de  mettre  en  évidence  les  Réflexes  tendineux 

faibles  (Ein  neues  IHIfsmitlel  zum  Nachweise  Scbwachster  Sehnerrellexe),  par 

A.  Boettiger,  de  Hambourg.  Neurolog.  Centralhl.,  l"  février  1910,  p.  123-131. 

Chez  certains  sujets  qui  ne  sont  atteints  d’aucune  affection  nerveuse,  il  est 
parfois  impossible  de  faire  apparaître  les  réflexes  tendineux  par  les  procédés 
ordinaires  et  même  parla  manœuvre  de  Jendrassik.  L’auteur,  aj'ant  observé  un 
malade  de  ce  genre,  eut  l’idée  de  l’asseoir  sur  la  table  de  Winternitz  et  de  lui 
appliquer  un  courant  alternatif  triphasique  (un  pôle  à  chaque  pied  et  le  troi¬ 
sième  pôle  pour  les  deux  mains).  Le  courant,  d’abord  faible,  était  augmenté 
d’intensité,  et  bientôt  les  réflexes  apparaissaient  avec  grande  netteté. 

Boettiger  a  examiné  de  cette  façon  des  malades  atteints  d’affections  nerveuses 
très  variées,  et  conclut  que  le  «  W.  K.  »  (VVechselstrom  Kriteriums)  peut  rendre 
de  grands  services  ;  en  particulier,  lorsqu’il  s’agit  de  distinguer  une  maladie 
organique  d’une  maladie  fonctionnelle,  le  «  W.  K.  •  peut  permettre  d’affirmer 
l’absence  de  réflexes  tendineux,  ce  que  l’emploi  des  moyens  ordinaires  ne 
jiermet  pas. 

Le  courant  alternatif  agirait  en  augmentant  le  tonus  musculaire. 

A.  Barré. 

925)  Sur  l’abolition  du  Réflexe  Cornéen  (Ueber  die  Areflexie  der  Cornea), 

par  A.  Saiî.nüer,  de  Hambourg.  Neurolog.  CeiUralbl.,  lü  janvier  1910,  p.  06-74. 

L’abolition  du  réflexe  cornéen,  qui  se  rencontre  dans  différentes  affections 
cérébrales,  peut  avoir  une  certaine  valeur  dans  le  diagnostic  de  la  localisation 
de  ces  alTections. 

(Ippenheim  montra  que  l’aréflexie  cornéenne  s’observait  souvent  dans  le® 
tumeurs  de  l’étage  postérieur  du  crâne  et  du  coté  de  la  tumeur;  plus  tard,  i* 
ajouta  que  ce  signe  constituait  la  première  manifestation  d'une  compression  d® 
la  racine  sensitive  du  trijumeau,  et  nos  connaissances  sur  l’aréllexie  cornéenne 
en  étaient  restées  là. 

Saenger,  qui  s’est  occupé  depuis  plusieurs  années  de  ce  signe,  arrive  à  cette 
conclusion  que,  s’il  existe  souvent  dans  les  tumeurs  du  cervelet  et  du  même 
côté  (jue  la  tumeur,  il  est  fréquemment  bilatéral,  et,  aussi,  qu’il  peut  faire 
défaut. 

D’aulre  part,  différents  auteurs  (Zieben,  Kempner,  Hîibner,  etc.)  ont  signalé 
la  présence  de  l’aréflexie  cornéenne  parmi  les  signes  d’affections  très  variées  : 
syringomgélie,  sclérose  multiple,  tabes,  hystérie  même;  Heich  a  observé  ce  signe 
parmi  ceux  d’une  alTection  du  lobe  frontal;  Hübner  a  vu  la  diminution  d** 
réflexe  cornéen  du  même  côté  qu’un  abcès  du  lobe  frontal.  Saenger  a  trouvé  1® 
même  signe  au  cours  d’hémiplégies  récentes  et  anciennes,  dans  des  abcès  dw 
lobe  temporal  et  l’hématome  sus-dure-mérien;  l’aréflexic  cornéenne  était  complél® 
ou  incomplète,  et  siégeait  du  même  côté  que  la  lésion  ou  du  côté  opposé. 

L’auteur  conclut  donc  qu’on  doit  étendre  beaucoup  la  liste  des  alTections  qne 
ce  signe  peut  contribuer  à  indiquer,  et  lui  donner  ainsi  une  valeur  différent® 
de  celle  qu’on  lui  attribua  au  début;  on  devra  le  rechercher  toujours,  mais  oD 
devra  être  très  circonspect  dans  les  déductions  cliniques  qu’on  fera  sur  l’étag^f 
le  côté  et  la  nature  de  la  lésion  en  cause.  A.  Barhé. 
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926)  Sur  un  nouveau  Réflexe  (Réflexe  fléchisseur  du  membre  infé¬ 
rieur),  par  P.  Galante.  Giornale  intern.  delle  Seienze  mediche,  an  XXXII,  1910. 

Ce  réflexe  se  provoque  en  saisissant  de  la  main  l’extrémité  antérieure  des  os 

du  métatarse  et  en  serrant  plus  ou  moins  fortement.  Immédiatement  et  par 
une  secousse  le  membre  inférieur  se  plie,  la  jambe  sur  la  cuisse,  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  quelquefois  aussi  le  pied  sur  la  jambe. 

,  Le  phénomène  est  très  net  dans  les  cas  de  paraplégie  spasmodique  accentuée 
dans  lesquelles  les  tentatives  actives  ou  passives  de  flexion  n’ont  d’autre  effet 
que  celui  d’augmenter  la  contracture  en  exten.sion.  Ce  réflexe  s’obtient  aussi 
dans  la  syphilis  spinale,  dans  l’hématomyélie  ;  dans  l’hémiplégie  récente  ce 
signe  existe,  dans  l’hémiplégie  ancienne  il  est  souvent  douteux. 

F.  Deleni, 

927)  Le  Développement  ontogéhique  des  Réflexes,  par  Gino  Cesana..!)- 

cliivio  di  Fisioloijia,  vol.  IX,  fasc.  1,  p.  1-120,  novembre  1910. 

Les  recherches  actuelles  ont  été  poursuivies  chez  le  rat  blanc;  le  réflexe 
homolatéral  de  flexion  du  membre  postérieur  a  été  spécialement  étudié,  depuis 
les  derniers  jours  de  la  vie  intra-utérine  jusqu’à  l’âge  adulte. 

Chez  le  rat  nouveau-né,  le  réflexe  de  flexion  s’accomplit,  que  la  moelle  soit 
sectionnée  ou  intacte;  l’interruption  des  connexions  de  la  moelle  au  bulbe  sup- 
Pi'ime  les  mouvements  automatiques;  la  destruction  du  cerveau  antérieur 
m’exerce  aucune  influence  ni  sur  les  réflexes  médullaires,  ni  sur  les  mouve- 
nients  automatiques  de  l’animal,  alors  qu’une  section  immédiatement  en 
arriére  du  mésocéphale  détermine  une  accentuation  de  l’activité  automatique 
bulbaire. 

Les  réflexes  du  nouveau-né  sont  remarquables  par  leur  durée  :  les  trois 
périodes  d’angment,  d’état  et  de  descente  sont  très  longues,  et  le  temps  d’exci¬ 
tation  latente  est  long  également.  Il  faut  remarquer  que  l’intensité  des  réponses 
réflexes  ne  sont  pas,  aussitôt  après  la  naissance,  en  rapport  avec  l’intensité  du 
stimulus;  toute  excitation  efficace,  faible  ou  forte,  détermine  le  même  réflexe 
qui  obéit  à  la  loi  du  tout  ou  rien.  Peu  à  peu  les  réflexes  médullaires  des  nou¬ 
veau-nés  perdent  leur  forme;  à  mesure  que  l’âge  des  animaux  avance,  leurs 
•réflexes  tendent  à  prendre  les  caractéristiques  des  réactions  des  adultes. 

Ce  qu’il  faut  surtout  retenir  de  la  lecture  du  travail  actuel,  c’est  la  notion  de 
'autonomie  de  la  moelle  du  nouveau-né,  fort  supérieure  à  celle  de  l’adulte. 
^  est  ensuite  cette  modalité  de  l’expression  réflexe,  lente  et  prolongée;  on  ne 
Saurait  la  concevoir  autre,  car  le  nouveau-né  emploie  toutes  ses  réserves 
a  énergie  à  l’édification  organique  de  ses  tissus  avant  d’avoir  à  répondre  à 
excitations  éventuelles  pour  lesquelles  il  n’est  pas  préparé. 

F.  Deleni. 
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^8)  La  réaction  de  Wassermann  en  Psychiatrie  et  Neurologie,  en 
particulier  dans  le  Tabes,  la  Paralysie  générale,  la  Syphilis  céré¬ 
brale  et  cérébro-spinale,  par  Wassekmeyeu  et  Iîeiiing  (clinique  des  profes¬ 
seurs  Siemerlinget  Klingmüller,  Kiel).  Archiv  für  Psychiatrie,  t.  LXVII,  fasc.  2, 
P-  822,  1910  (20  p.). 

Sur  52  cas  de  paralysie  générale,  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est 
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positive,  dans  49  cas  (94  "/»)  dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  sur  35  cas,  elle 
est  positive  dans  18  cas,  négative  dans  17.  Kn  comptant  d’après  le  nombre  des 
expériences,  sur  59  épreuves  du  sang,  53  sont  positives  (90  "fo),  et  sur 
41  épreuves  du  liquide,  18  seulement  (44  “/«)•  Sur  31  cas  d’épreuve  simultanée 
du  sang  et  du  liquide,  il  j  a  18  cas  positifs  (58  "/■■)• 

Les  résultats  diffèrent  de  ceux  des  auteurs,  en  particulier  pour  le  liquide  avec 
50  “/„  environ  seulement  de  résultats  positifs. 

La  réaction  de  Wassermann  n’est  donc  pas  certaine.  Les  réactions  chimiques 
et  l’examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  sont,  au  contraire,  plus 
sûrs  (99  7«  (le  cas  positifs).  Elle  ne  peut  servir  non  plus  à  la  différenciation  de 
la  paralysie  générale,  du  tabes  et  de  la  syphilis  cérébro-spinale,  quoique  sa 
constatation  dans  le  sang  et  le  liquide  parle  pour  une  paralysie  générale,  mais 
son  absence  en  présence  de  signes  cliniques  nets  ne  permet  pas  d’éliminer  ce 
diagnostic. 

l’our  la  syphilis  cérébro-spinale,  la  réaction  est  généralement  négative  dans 
le  li(iuide,  positive  dans  le  sérum  (94  "/»);  est  moins  positive  dans  le  tabes 
(08  "/o)  et  la  réaction  du  liquide  y  fut  constamment  négative  (mais  les  cas  de 
Wassermeyer  et  Bering  sont  peu  nombreux). 

Les  réactions  négatives  dans  certains  cas  de  syphilis  sont  peut-être  dues  à  ce 
que  les  symptômes  étaient  peu  marqués  (syphilis  monosym[)tomatique). 

Dans  la  paralysie  générale,  de  hautes  doses  de  mercure  ne  transforment  pa® 
la  réaction  positive  en  négative. 

11  n’a  pas  ôté  observé  de  réaction  de  Wassermann  négative  dans  le  sérum  et 
positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  tandis  que  l’inverse  est  fréquent. 

Les  résultats  sont  condensés  en  tableaux  concernant  au  total  75  cas. 

M.  Trénel. 

929)  Peut-on  substituer,  dans  la  réaction  de  Wassermann,  l’extrait 
alcoolique  du  cœur  de  Cobaye  à  l’extrait  des  organes  Syphi¬ 
litiques,  par  Euancesco  üo.npiglio.  Rimsla  üaliana  di  Neuropaloloyia,  Pskhia- 
tria  ed  Eleltrotenipia,  vol.  11,  fasc.  12,  p.  .530-535,  décembre  1909. 

Les  observations  de  l’auteur  montrent  que  dans  un  certain  nombre  de  cas 
l’extrait  alcoolique  de  comr  de  cobaye  ne  permet  pas  d’établir  avec  certitude  1® 
séro-diagnostic  de  la  syphilis. 

Par  consé(iuent,  pour  pratiquer  la  réaction  de  Wassermann,  on  ne  peut  être 
sùr  d’obtenir  des  résultats  décisifs  que  lorsqu’on  s’est  servi  de  l’extrait  aqueux 
de  foie  hérédo-syphilitique.  i"-  Uelk.m. 

930)  Sur  la  valeur  de  la  Phase  I  (Réaction  de  la  Globuline)  pour  i® 
diagnostic  en  Neurologie,  par  Apelt  (Eribourg  en  Brisgau).  Archiv  /lô 
Psychialrie,  t.  LXVl,  fasc.  1,  1909,  p.  357  (13  p  ),  et  fasc.  3,  1910  (p.  1275). 

Nonne  et  Apelt  ont  montré  ([ue  la  demi-saturation  du  liquide  céphalo-rachi 
dien  avec  le  sulfate  d’ammoniaque  peut  donner  une  opalescence  ou  un  trouble- 
lis  ont  dénommé  cette  réaction  Phase  I.  Elle  est  positive  ou  négative.  Se  basan 
sur  200  ponctions,  ils  pensent  que  cette  réaction  supplée  au  cy to-diagnostic 
({uand  il  fait  défaut. 

Elle  permet  ainsi  le  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale  et  du  tab  ^ 
où  elle  apparaît  avant  la  lymphocytose.  Son  absence  dans  des  cas  douteux  (neu¬ 
rasthénie,  athérome  cérébral),  en  particulier  dans  des  cas  où  existent  des 
tomes  pupillaires,  permettra  peut-être  d’éliminer  d’une  façon  précoce 
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diagnostic  de  paralysie  générale.  Elle  a  été  constananient  négative  dans  des  cas 
de  neurasthénie  spinale  ou  cérébrale  avec  syphilis  où  la  lymphocytose  était 
positive  dans  40  “/n  des  cas. 

On  ne  peut  affirmer  encore  qu’une  Phase  I  négative  avec  réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative  permette  un  bon  pronostic.  La  Phase  1  ne  permet  pas  le 
diagnostic  de  la  paralysie  générale  avec  la  syphilis  cérébrale.  Des  études  nou¬ 
velles  sont  nécessaires  pour  établir  si  elle  peut  servir  au  diagnostic  entre  le 
tabes  et  le  pseudo-tabes  alcoolique. 

Il  faut  encore  se  garder  de  conclure  à  une  paralysie  ou  à  un  tabes  sur  une 
Phase  1  positive  avec  lymphocytose  positive.  Ces  réactions  doivent  être  appré¬ 
ciées  en  commun  avec  les  autres  symptômes.  M.  Trknf.l. 

931)  Sur  la  valeur  clinique  de  l’Électro-cardiogramme,  par  le  professeur 

PicK.  XXVt  Comjrès  de  Médecine  mlenie,  \\'iesbaden,  1909. 

E’électro-cardiogramme  est  préférable  au  phlébogramme  dans  la  maladie  de 
Stokes-Adam.  Les  tracés  de  l’auteur  montrent  la  dissociation  de  la  contraction 
de  l’oreillette  et  du  ventricule,  celle-ci  ne  se  produisant  qu’une  fois  sur  trois 
dans  un  cas  où  le  pouls  était  à  30  constamment.  M.  Trénel. 

932)  La  série  continue  de  Tons  de  Bezold-Edelmann  comme  méthode 

d’examen  en  Neurologie  (llezold-Edelmanns  continuisliche  Tonreihe),  par 
Keihne  (Gottbus).  Archiv  fUr  Psychiatrie,  t.  fasc.  2,  1909,  p.  G21  (l.’i  p,., 

bibliogr). 

Uevuedes  résultats  de  cette  méthode  dans  les  lésions  de  l’oreille,  son  emploi 
dans  le  diagnostic  de  la  simulation.  Constatation  de  l’état  peu  avancé  de  nos 
connaissances  au  point  de  vue  de  l’audition  dans  les  lésions  centrales  (tubercules 
quadrijumeaux,  lésions  du  lobe  temporal,  aphasie  sensorielle.  M.  T. 
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933)  Hémorragie  intra-cérébrale  d’origine  Traumatique,  par  J.  Baylac 
(de  Toulouse).  Archices  médicales  de  roitloiise,  an  X>'ll.  n"  2.  ii.  36-45,  15  janvier 
1910. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’hémiplégie  avec  contracture,  consécutive  à  un  traumatisme 
crânien  léger,  sans  fracture  du  crâne. 

L’âge  du  sujet  (34  ans),  la  faible  importance  du  traumatisme,  l’apparition  un 
peu  tardive  de  l’hémiplégie,  l’association  d’une  paralysie  sensitive  à  la  paralysie 
motrice,  les  caractères  de  la  contracture,  qui  augmentait  à  l’occasion  des  mou¬ 
vements  volontaires,  plaidaient  en  faveur  d’une  hémiplégie  hystérique  :  ce 
diagnostic  fut  porté.  Il  existait  bien  chez  le  malade  de  l’exagération  des  réflexes 
tendineux  et  de  la  trépidation  spinale,  symptômes  qui  appartiennent  habituelle¬ 
ment  à  l’hémiplégie  organique,  mais  l’absence  du  phénomène  des  orteils  de 
M.  Babinski  plaidait  en  faveur  de  l’hystérie,  .\u8si  a-t-on  conclu  (on  était  en 
1900)  à  une  hémiplégie  hystérique. 

Quelques  années  plus  tard,  l’erreur  du  diagnostic  devait  être  constatée.  Le 
malade,  à  peu  près  guéri  de  son  hémiplégie  ancienne,  étant  venu  mourir  à 
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l’hôpital  en  février  1907,  on  a  pu  constater,  dans  l’hémisphère  droit,  la  pré¬ 
sence  d  une  cavité  kystique,  vestige  d’une  ancienne  hémorragie  cérébrale  ayant 
détruit  la  partie  externe  du  noyau  lenticulaire,  l’avant-mur,  et  se  prolongeant 
en  arriére  jusqu  au  niveau  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  La 
lésion  occupait,  ici,  le  siège  classique  de  l’hémorragie  cérébrale,  et  il  est  permis 
de  penser  qu’elle  s’est  faite  au  niveau  de  l’artère  lenticulo-striée  ou  artère  de 
l’hémorragie  cérébrale  de  Charcot.  j.y  Feindel. 

J34)  Hémiplégie  homolatérale  par  Pachyméningite  hémorragique, 

par  Laignel-Lavasti.ne  et  üaufle.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris, 
t,  XII,  n»  10,  p.  970,  décembre  1910. 

Deux  points  sont  à  relever  dans  cette  observation  ;  l’hémiplégie  homolatérale 
et  l’hyperthermie  post  mortem. 

L’hémiplégie  du  côté  de  la  pachyméningite  parait  indubitable;  mais  il  faut 
faire  remarquer  qu’il  ne  s’est  agi  que  d’une  prédominance  de  la  parésie,  avec 
extension  des  orteils  beaucoup  plus  nette. 

L  hypoUièsede  1  absence  de  décussation  des  pyramides  paraît  une  explication 
peu  plausible  dans  ces  hémiplégies  homolatérales  des  pachyméningites,  car  on 
ne  comprendrait  pas  que  justement  ce  soient  les  pachyméningites  qui  présentent 
surtout  ce  symptôme.  g  p 

935)  Les  Réflexes  cutanés  dans  l’Apoplexie  cérébrale  (Die  Ifautreflexe 
bel  cerebraler  Apoplexie),  par  11.  IIigieh,  de  Varsovie.  Neuroloii.  Centralbl., 
15  levner  1910. 

Deaucoup  d  obscurité  régne  encore  sur  le  mécanisme  intime  des  réflexes 
cutanés  et  tendineux,  et  le  moment  exact  d’apparition  des  réflexes  anormaux. 
C’est  ainsi,  dit  l’auteur,  qu’à  l’heure  actuelle,  les  uns  pensent  que  le  phéno¬ 
mène  de  liabinski  apparaît  dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  para¬ 
lysie,  tandis  que  d  autres  croient  qu’il  n’apparaît  qu’avec  les  phénomènes 
spasmodiques. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’examiner  un  malade  quelques  minutes  avant  et 
après  le  début  d  une  hémiplégie,  ce  qui  donne  aux  troubles  des  réflexes  qu’il  a 
observés  une  grande  valeur. 

lous  les  rellexes  tendineux  et  cutanés  étaient  normaux  avant  la  paralysie. 
Un  quart  d  heure  après,  pendant  le  coma,  alors  que  les  membres  étaient  en 
résolution  musculaire,  l’auteur  trouva  les  réflexes  tendineux  normaux,  mais  les 
réflexes  crémastérien  et  abdominaux  abolis.  Dès  ce  moment  il  existait  un  phé¬ 
nomène  de  liabinski  assez  net. 

L  évolution  ultérieure  montra  qu’il  s’agissait  très  probablement  d’une  hémor¬ 
ragie  capsulaire.  A.  Uaiuié. 

936)  Hémiplégie  transitoire  chez  une  Cardiaque.  Guérison  par  Ponc¬ 
tion  d  Ascite.  Pathogénie,  par  Eue.  IDhtz  et  Ukavvvmk.  Bull,  et  mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  3  juin  1910. 

Les  auteurs  rapportent  un  nouveau  cas  de  paralysie  transitoire  chez  une 
cardiaque,  intéressant  en  raison  de  sa  rareté,  de  son  mode  de  terminaison  et  de 
la  question  de  pathogénie  qu’il  soulève. 

Une  initro-aortiqiie  en  asystolie  à  prédominance  hépatique  est  prise  la  nuit, 
pendant  son  sommeil,  d’hémiplégie  gauche  avec  dysarthrie  très  marquée.  Cette 
hémiplégie  donne  l’impression  parfaite  d’une  hémiplégie  de  nature  organique 
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®vec  lésion  en  foyer.  En  raison  de  la  dyspnée  et  de  l’abondance  de  l’ascite,  on 
pratique  une  paracentèse  abdominale  treize  heures  et  demie  après  le  début 
apparent  des  accidents  paralytiques.  Pendant  cette  paracentèse,  changement  à 
^ue  :  la  parole  revient  et  les  mouvements  reparaissent  au  fur  et  à  mesure  de 
1  évacuation  du  liquide  abdominal.  Une  demi-heure  après,  tout  est  redevenu 
■Normal. 

A  ce  propos,  les  auteurs  rappellent  les  quelques  observations  de  paralysies 
transitoires  et  curables  chez  des  cardiaques  qui  ont  été  publiées  par  G.  Paul, 
Achard  et  L.  Lévi,  J.  Marty,  Achard  et  L.  Ramond,  Siredey.  Ils  discutent  ensuite 
onguement  la  pathogénie  de  ces  paralysies,  qui  ont  été  expliquées  successi- 
yanient  par  de  l’anémie  cérébrale,  de  la  congestion  cérébrale,  de  la  fatigue,  une 
Intoxication  des  centres  nerveux,  un  œdème  cérébral,  une  bydropisie  ventricu- 
®'re.  Or,  la  terminaison  rapide  si  spéciale  du  présent  cas  d’hémiplégie  montre 
lue  sa  cause  résidait  certainement  dans  un  trouble  passager  des  fonctions 
*^'rculatoires  du  tissu  cérébral  avec  prédominance  au  niveau  des  zones  motrices, 
phénomènes  de  congestion  cérébrale,  soit  bien  plutôt  œdème  cérébral  com¬ 
primant  et  imprégnant  sans  les  altérer  les  éléments  nerveux,  et  ayant  disparu 
^’rfuretà  mesure  que,  sous  l’évacuation  de  l’ascite,  la  circulation  générale  a 
P“  reprendre  le  liquide  inflHré  au  niveau  de  l’encépbale. 

Aux  paralysies  transitoires  des  cardiaques  correspond  donc  bien  un  phéno- 
''rène  lésionnel  causal  également  transitoire  et  curable,  l’œdème  cérébral.  On 
comprendrait  d’ailleurs  pas  comment  une  intoxication  véritable  des  éléments 
Nerveux,  comme  l’ont  admis  Achard  et  L.  Lévi,  pourrait  disparaître  en  même 
Çmps  qu’un  ascite,  sans  laisser  pendant  un  certain  temps  des  traces  soma- 
^'lues. 

Enfin,  ce  fait  de  guérison  d’une  hémiplégie  à  la  suite  d’une  ponction 
/‘scite  est  à  opposer  aux  cas  inverses  où  la  disparition  trop  rapide  d’hydro- 
P'^tes  a  été  suivie  d’accidents  cérébraux  graves  de  diverses  formes. 

Paul  Sainton. 

Note  sur  l’influence  du  Port  de  la  Tête  sur  les  Symptômes  Cé- 
'^Oraux  (Kurze  Mitteilung  zur  Lehre  vom  Einfluss  der  Koprhaltung  auf  llirn- 
^imptorne),  par  Oppe.nheim,  de  Rerlin.  Neurolog.  Cenlralbl.,  1"  février  1910. 
P- 114-116. 

auteur  était  persuadé  depuis  longtemps  que  la  situation  et  le  port  —  latéral, 
^.particulier  — de  la  tète  pouvaient  modifier  certains  signes  (maux  de  tète,  vo- 
acments,  vertiges,  troubles  de  la  respiration)  de  tumeurs  cérébrales,  etc. 
an  f  l’occasion  d’observer  dans  deux  cas  de  tumeur  du  cervelet 

‘ait  curieux  dans  les  conditions  de  déclanchement  du  nyslagmus  :  alors 
nystagmus  ne  pouvait  être  provoqué  par  les  moyens  ordinaires,  il 
jo^'“‘'^‘®sait  nettement  dès  que  la  malade  inclinait  la  tête  à  droite  et  portait 
^‘’agard  vers  la  gauche. 

Uf'  part,  l’auteur  a  constaté  dans  deux  cas  de  tumeur  de  l’étage  pos- 

du  crâne  le  fait  suivant  ;  Le  réflexe  eornéen,  normal  du  côté  de  la 
f^il  et  très  faible  de  l’autre  côté,  disparaissait  absolument  du  côté  où  il  était 
®>  quand  le  malade  prenait  la  position  contralatérale, 
clinr  particularités  m’ont  paru,  dit  l’auteur,  avoir  assez  d’importance 
Hd  pour  les  publier  immédiatement,  en  l’absence  de  toute  vérification 
su  Il  ne  faut  nullement  d’ailleurs,  ajoute-t-il,  s’attendre  à  trouver  ces 

d’une  façon  constante. 
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Enfin,  Oppenheim  expose  le  procédé  qu’il  emploie  pour  mettre  en  évidcnce^ 
l’ataxie  cérébelleuse  ou  vcstibulaire  dans  les  cas  où  elle  n’apparaît  pas  nette¬ 
ment  dans  la  station  debout  ou  lu  marche  :  il  fait  fermer  les  yeux  au  patient 
après  iui  avoir  fait  rapprocher  les  pieds,  et  lui  commande  de  se  baisser  et  de  se 
relever  plusieurs  fois  de  suite  ;  cette  simple  modification. du  signe  de  Romberg 
provoquerait  l’apparition  d’un  vertige  net  et  de  direction  franche. 

A.  BABHf:. 


938)  Deux  cas  d’Athétose  double  dont  un  avec  Attitudes  vicieuses 
excessives,  par  V.  'I'huelle.  HuU.  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  IR> 
n°  2,  p,  30-35,  février  1910. 


M.  Truelle  présente  deux  malades.  Dans  le  premier  cas,  début  à  9  mois  par 
des  convulsions  suivies  d’athétose  généralisée.  Puis  rigidité  musculaire  progres¬ 
sive,  devenue  peu  à  peu  prédominante.  Ce  qui  particularise  ce  cas,  c’est  l’inté¬ 
grité  presque  complète  de  l’intelligence,  la  présence  d’un  pseudo-syndrome  bul¬ 
baire  spasmodique,  et  surtout  la  réalisation  d’un  syndrome  de  Little  tel  que 
diagnostic  pourrait  hésiter,  n’étaient  la  procité  et  la  permanence  de  l’amyotaxi® 
caractéristiques. 

Dans  le  second  cas,  début  à  10  mois  par  des  convulsions  localisées  à  droRej. 
puis  généralisées,  hémiparésic  droite  consécutive,  k  8  ans,  flexion  du  corps 
droite,  puis  rigidité  spasmodique  progressive  du  côté  opposé.  Actuellemeu 
(malade  âgé  de  27  ans),  la  flexion  du  tronc  à  droite  est  excessive,  mais  corD' 
gible.  La  rigidité  musculaire  gauche  est  extrême  à  la  racine  des  membres,  d® 
attitudes  vicieuses  également  corrigibles  Permanence  de  mouvements  athéto 
siques  doubles  très  discrets  au  repos.  Légère  faiblesse  musculaire  à  droite.  P®® 
de  troubles  trophiques  ni  vaso-moteurs.  Intelligence  un  peu  débile.  Le  quah 
catif  d’athétose  double  n’est  appliqué  que  faute  de  mieux. 

Ces  deux  cas  montrent  la  complexité  du  syndrome  clinique  qui  peut  êtr® 
réalisé  par  les  lésions  encéphaliques  de  l’enfance.  E.  F’ 


939)  Influence  des  Lésions  Cérébrales  Localisées  sur  la  product^ 
et  l’Orientation  des  Hallucinations,  par  A.  Marie  (de  \  illejuif). 

la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  111,  n"  7,  p.  290-296,  juillet  1910. 
Présentation  des  pièces  macrosco[)iques  de  trois  délirants  à  hallucination®' 
orientées  latéralement. 

Deux  de  ces  hallucinés  latéralisaient  leurs  voix  à  gaucho  durant  plusic 
années  ;  ils  moururent  d’hémorragie  finale  intéressant  les  tractus  auditifs  (o  ^ 
refour  sensitif  capsulaire  gauche).  Le  troisième,  qui  orientait  ses  liallucinaRO^^ 
du  côté  droit,  mourut  d’hémorragie  capsulaire  droite  (relation  possible  ®nt‘® 
lésion  pré-hémorragique  ancienne  et  la  latéralisation  subjective  du  procès 
hallucinatoire).  E-  i' • 

940)  Un  cas  d’ Anévrisme  cérébral,  parlÎAiu  et  Karpinsky.  Société  de 

trie  de  Saint-Pétersbourg,  13  février  1910. 

Cas  intéressant  avec  symptômes  variables,  objectifs  et  subjectifs. 

Serge  Soukiianoi’F. 

941)  Un  cas  de  Paralysie  alterne  par  Thrombose  chez  un 
tique  exempt  d’antécédents  spécifiques,  par  Teodoro  Cat/.elu. 
Kspanoles  de  Neurologia,  Psiquiatria  y  Fisioterapia,  t.  I,  n"  3,  p.  73-78,  mars 
Hémiplégie  gauche  et  strabisme  convergent  de  l’œil  droit  chez  un  homm® 


30  ans  qui  niait  tout  antécédent  vénérien.  L’auteur  établit  son  diagnostic  con¬ 
firmé  par  la  réaction  de  Wassermann  positive.  F.  Deleni. 

942)  Constatation  du  Tréponème  dans  l’Artérite  cérébrale  Syphili¬ 
tique,  par  A.  Sezary.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bioloqie,  t  LXVIII  n“!21, 
p.  985,  17  juin  1910. 

L’auteur  n’a  trouvé  le  parasite  que  dans  les  points  caséifiés.  E.  Feindel. 


943)  Contribution  à  l’étude  de  l’Anatomie  pathologique  de  la  Mé- 
ningo-encéphalite  de  l’homme,  par  Rossi  (professeur  Tanzi,  Florence). 
Archio  fur  Psijchiatrie,  t.  LX  VII,  fasc.  2,  1910,  p.  473  (20  p.,  nombreuses  figures). 
Idiotie.  Méningo-encéphalite  d’origine  douteuse.  Étude  avec  les  méthodes  les 
plus  variées  des  diverses  espèces  d’éléments  cellulaires  ;  1»  Éléments  d’infiltra¬ 
tion  :  cellules  plasmatiques  souvent  vacuolisées  ;  cellules  grillagées  ou  corps 
granuleux,  que  Merzbacher  nomme  cellules  déblayeuses  (Abraümzellen),  conte¬ 
nant  des  inclusions  les  unes  exogènes,  les  autres  endogènes  :  a)  cellules  ayant 
englobé  d’autres  éléments  cellulaires  (hématies,  cellules  plasmatiques),  h)  cel- 
ules  à  pigment  ferrugineux,  c)  eellules  à  inclusions  de  substances  graisseuses, 
)  cellules  à  produits  d'usure,  sur  la  nature  desquels  il  ne  peut  se  prononcer; 
2''  produits  d’usure  extracellulaires  :  petites  masses  périvasculaires,  ne  donnant 
pas  la  réaction  de  l’amyloïde,  se  colorant  en  bleu  par  la  méthode  de  la  névro- 
glie,  de  nature  indéterminée  ;  3"  gliose  abondante  avec  amas  de  noyaux  de 
névroglie  allant  jusqu’aux  pcolî/'èrah'ows  névrogliques  myxoïnycétiformes  de  Nissl. 
Les  cellules  névrogliques  sont  souvent  en  régression  ;  4»  indépendamment  des 
lésions  banales  de  chromatolyse  des  cellules  nerveuses,  pigmentation,  colora¬ 
tions  anormales  des  éléments  du  noyau  ;  5»  figures  de  dégénération  et  de  régé- 
ration  des  fibres. 

Ce  travail  ne  peut  être  utilement  lu  qu’avec  les  nombreuses  figures  sous  les 
Jeux,  le  texte  n’en  étant  que  la  légende  succincte  et  précise.  Ces  figures  fourni- 
*‘ont  d’utiles  comparaisons  aux  histologistes.  M.  'rnÉ.xEi.. 


344)  Contribution  à  l’étude  anatomique  des  Encéphalopathies  infan¬ 
tiles,  par  G.\ston-11e.\bi-Rieiiue  Mauvielex.  Thèse  de  Paris,  n"  (14,  1910 
(90  pages). 


Chacune  des  variétés  des  encéphalopathies  infantiles  possède  son  autonomie 
biologique,  pathologique,  anatomique  et  clinique. 

loutefoi.s,  il  n’y  a  pas  lieu  de  les  opposer  les  unes  aux  autres  et  de  les  consi- 
érer  comme  représentant  autant  do  types  irréductibles.  Én  effet,  elles  s’asso¬ 
cient  souvent,  elles  manifestent  leur  existence  par  des  symptômes  très  voisins. 

peut  dire  d’elles  ce  que  M.  le  professeur  Chauffard  dit  des  altérations  rénales 
fns  les  néphrites  ;  entre  les  divers  types  de  la  série,  il  y  a  non  seulement  un 
de  famille,  mais  comme  une  parenté  nécessaire.  Ét  le  problème  consiste, 
Pour  chaque  cas  donné,  à  préciser  sa  place  dans  la  série.  E.  Fei.xdei,. 


cervelet 

348)  Sur  la  guérison  du  Tubercule  congloméré  du  Cervelet,  par  le 

professeur  Rio  Foa  (de  Turin).  La  informa  medica,  an  XXVII,  n"'  1-2,  (i.  27, 
4"  janvier  1911. 

bPappel  d’un  cas  déjà  ancien  (1903).  A  l’autopsie  d’un  enfant  de  10  ans,  on 
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découvrit,  à  la  coupe  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet,  au  milieu  de  la 
substance  médullaire,  deux  petits  foyers  jaunâtres  entourés  d’une  couche  de 
tissu  fibreux  incrusté  de  chaux  et  assez  épais  pour  rejoindre  en  un  point 
l’écorce  cérébelleuse.  Les  méninges  du  cervelet  étaient  denses,  épaissies, 
opaques. 

Le  sujet  avait  présenté  dans  le  tout  jeune  âge  des  phénomènes  méningi- 
tiques  ;  il  avait  eu,  à  8  ans,  la  fièvre  typhoïde,  et  à  10  ans  était  mort  de 
néphrite  parenchymateuse.  Le  tubercule  congloméré  du  cervelet  datait  vrai¬ 
semblablement  de  l’enfance  et  il  avait  alors  déterminé  des  phénomènes  ménin- 
gitiques.  Depuis,  il  resta  silencieux,  de  telle  sorte  que  sa  découverte  à  l’autopsie 
fut  une  pure  trouvaille.  F.  Deeeni. 

940)  Volumineux  Tuberculome  du  Cervelet  chez  une  enfant  Coxal- 
gique  ayant  présenté  les  symptômes  classiques  de  la  Méningite 
tuberculeuse  sans  aucun  symptôme  cérébelleux,  par  Andhé  Trêves 
et  UoiiERT  Ch.apero.x.  Ihill.  et  mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  t.  XII,  p.  965, 
n”  10,  décembre  1910. 

Le  cas  est  à  retenir  en  raison  du  volume  inusité  de  cette  tumeur  cérébelleuse 
et  de  1  évolution  anormale  de  la  maladie,  qui  s’est  déroulée  sous  la  forme  d’une 
méningite  tuberculeuse  à  peu  prés  classique,  sans  qu’aucun  symptôme  ait  pu 
faire  penser  ii  une  atteinte  du  cervelet.  E.  F. 

947)  Un  cas  d’ Ataxie  Cérébelleuse  progressive,  par  F.-E.  P atten .  Procee- 
dings  of  tlie  Itognl  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  ri“  3,  janvier  1911.  Neu- 
rological  Section,  l,'}  décembre  1910,  p.  19. 

Ce  cas  concerne  un  enfant  d’un  an  et  10  mois,  d’une  famille  juive;  l’auteur 
fait  ressortir  certaines  analogies  entre  le  tableau  clinique  présenté  et  celui  de 
l’idiotie  familiale  amaurotique  ;  il  s’agirait  de  lésions  identiques  qui,  dans  le 
cas  actuel,  ont  épargné  le  cerveau  et  se  sont  localisées  sur  le  cervelet. 

Tmoma . 

948)  Un  cas  d’Ataxie  Cérébelleuse  congénitale,  par  F.-E.  Batten.  Procee- 
dings  of  the  Itoyal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n"  3,  janvier  1911.  NeU- 
rological  Section,  15  décembre  1910,  p.  20. 

II  s’agit  d’un  enfant  de  5  ans  et  demi  qui  a  appris  h  marcher  ii  3  ans,  mais 
n’a  jamais  bien  marché.  Les  mouvements  des  membres  inférieurs  et  un  peu 
ceux  des  mains  sont  ataxiques.  Il  n’y  a  pas  d’hypotonie  ni  d’hypertonie  des 
muscles,  leur  puissance  est  satisfaisante,  les  réflexes  sont  vivaces. 

Thoma. 


MOELLE 


949)  Sur  une  épidémie  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  dans  1® 
banlieue  d’Heidelberg  pendant  l’été  et  le  printemps  1908  et  obser¬ 
vations  remarquables  sur  les  années  antérieures,  par  IIoffmanU 
(Heidelberg).  Deutsche  Zeitschrift  jür  Nervenheilkunde,  1910  (20  p.,  20  obs.). 
Ilésumé  intéressant  des  principaux  cas  d’une  épidémie  qui  sévit  dans  les  envi¬ 
rons  d’Heidelberg,  dont  36  cas  furent  observés  à  l’hôpital,  de  juin  k  octobre 
1908,  mais  qui  fut  beaucoup  plus  considérable.  La  plupart  des  cas  sont  des 
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enfants  de  6  mois  à  i  ans  ;  il  y  eut  deux  adultes.  Il  n’y  eut  pas  simultanément 
d’encéphalite  aigue  avec  hémiparésie  spasmodique,  ni  de  polynévrite. 

Dans  6  cas,  on  constate  une  paralysie  unilatérale  de  la  face  avec  ou  sans 
autres  symptômes  moteurs  ;  il  est  remarquable  que  cette  paralysie  nucléaire  fut 
totale.  Cliniquement,  cette  paralysie  ne  se  distingue  pas  de  la  paralysie  faciale 
périphérique. 

La  difficulté  du  diagnostic  serait  grande  dans  un  cas  sporadique  ;  il 
s’impose  en  temps  d’épidémie. 

A  noter  encore  qu’il  y  eut  des  cas  de  paralysie  des  sphincters.  Dans  un  cas, 
il  y  eut  des  secousses  fibrillaires  dans  les  muscles  atrophiés.  Dans  un  cas 
observé  pendant  5  ans  sans  qu’il  y  eût  progression  de  la  paralysie,  on  peut 
éliminer  le  diagnostic  de  paralysie  spinale  progressive.  Dans  un  cas,  il  y  eut  de 
la  myokymie  se  superposant  à  la  paralysie  atrophique.  Holfmann  a  observé  des 
paralysies  des  vaso-moteurs. 

Des  douleurs  dans  la  nuque  furent  fréquentes  et  intenses. 

Hoffmann  donne  plusieurs  autres  cas  de  poliomyélite  antérieure  dont  un  avec 
autopsie.  M.Trénel. 

930)  Apparition  sous  forme  épidémique  de  la  Paralysie  infantile  à 
Paris  et  sa  banlieue  en  1909.  Notions  fournies  par  l’étude  des  épi¬ 
démies  des  autres  pays  et  par  la  Pathologie  expérimentale,  par 

Arnold  Netter.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXIII.  p.  458,  31  mai 
1910. 

Travail  considérable  dans  lequel  l’auteur  rapporte,  avec  observations  à 
^  8-ppui,  l’histoire  et  les  caractères  de  l’épidémie  parisienne  de  paralysie  infan¬ 
tile.  Il  expose  aussi  l’étal  actuel  de  l’expérimentation  sur  la  poliomyélite  ainsi 
lue  les  résultats  auxquels  il  est  lui-même  parvenu. 

D’après  lui,  la  nature  spécifique  transmissible  de  la  paralysie  infantile  est 
®etue]lement  établie.  Le  contage  est  véhiculé  surtout  par  les  produits  de 
®^crétion  ou  d’excrétion.  Il  faut  donc  s’attacher  à  rendre  ceux-ci  inoffensifs  soit 
®hez  des  sujets  qui  portent  le  contage,  soit  sur  les  objets  auxquels  il  peut 
adhérer.  Il  convient  aussi  d’éviter,  dans  la  mesure  du  possible,  la  communication 
^''ec  des  sujets  mêmes  sains  qui  auront  pu  approcher  les  malades,  et  notam- 
“^ent  leur  interdire  l’entrée  des  écoles. 

Dans  plusieurs  pays  étrangers,  la  Suède,  la  Norvège,  l’Autriche  et  l’Allemagne, 
déclaration  a  été  rendue  obligatoire.  11  semble  en  effet  que,  sajis  cette  obli- 
S^'lion,  les  mesures  dont  l’urgence  s’impose  ne  pourraient  être  prises. 

E.  Feindel. 

Poliomyélite  épidémique,  par  W.-Sohier  Bryant  (New-York).  New  York 
medical  Journal,  n"  1672,  p.  1213,  17  décembre  1910. 

_  L  auteur  expose  les  raisons  qui  font  de  la  poliomyélite  une  maladie  conta- 
Sjeuse  et  infectieuse  II  insiste  sur  la  nécessité  de  traiter  avec  soin,  en  temps 
épidémie,  les  affections  du  naso-pharynx.  'I'homa. 

^^2)  Contribution  à  l’étiologie  de  la  Poliomyélite,  par  Fn.  Phoesciikh. 

New  York  medical  Journal,  n”  1672,  p.  1213,  17  décembre  1910. 

I^’auteur  décrit  des  corps  particuliers,  assez  semblables  aux  corps  de  Negri, 
*1  a  observés  dans  la  poliomyélite  expérimentale.  Thoma. 
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953)  Un  cas  exceptionnel  de  Paralysie  infantile  à  type  Radiculaire, 

par  K,  Cestan  et  I’ujol  (de  'l'oulouse).  Soc.  nnatomo-cliHirjue  de  Toulouse,  20  oc¬ 
tobre  1910.  Toulouse  médical,  p.  318,  1"  novembre  1910. 

Le  malade,  actuellement  âgé  de  27  ans,  a  été  atteint  de  parai j'sie  infantile  à 
l’âge  de  4  ans.  11  présente  réunies  toutes  les  localisations  intéressantes  de  la 
paralysie  infantile  (monoplégie  crurale  avec  pied  bot,  arrêt  de  développement 
du  bassin,  scoliose,  double  monoplégie  brachiale)  ;  mais  ce  qui  constitue  avant 
tout  son  intérêt,  c’est  de  réaliser,  avec  la  plus  grande  netteté,  au  niveau  des 
membres  supérieurs,  à  gauche  un  type  radiculaire  inférieur,  à  droite  un  type 
radiculaire  supérieur,  et  de  donner  ainsi  une  double  démonstration  de  la  dispo¬ 
sition  radiculaire  des  atrophies  musculaires  par  poliomyélite  aigue. 

E.  P’eindel. 

954)  Le  liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Poliomyélite  antérieure 
aiguë,  par  Wii,mam-11.  Hough  et  Eonzalo-U.  L  avoua.  New  York  medicalJoW- 
nal,  n°  1666,  p.  924,  5  novembre  1910. 

L’auteur  fait  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  à  tous  les  stades  de  1® 
poliomyélite  et  il  tire  des  arguments  de  cette  étude  pour  faire  de  l’alîection  une 
maladie  à  protozoaires.  Tiioma. 

955)  Poliomyéloencéphalite  (Paralysie  infantile),  par  John  Lovett 
Morse  (lioston).  Boston  medical  and  sunjical  Journal,  vol.  CLXIV,  n”  2,  p- 

12  janvier  1911. 

L’auteur  résume  les  connaissances  que  l’on  possède  actuellement  sur  cette 
affection  et  il  envisage  les  méthodes  de  traitement  qui  lui  paraissent  le  pl**® 
recommandables.  Thoma. 

956)  Traitement  des  Douleurs  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë, 

par  'I'om-A.  Williams.  The  Journal  of  tlie  American  medical  Association,  \ol.  LVI; 
n»  3,  p.  192,21  janvier  1911. 

Ces  douleurs  sont  de  deux  sortes,  méningitiques  et  musculaires.  C’est  de  ccS 
dernières  que  l’auteur  s’occupe;  il  les  traite  avec  succès  par  l’électrisation 
vanique.  Tiioma. 

957)  Traitement  de  la  Poliomyélite  aiguë,  par  W.-E.  Paul  (de  Boston)' 
Boston  medical  and  sunjical  Journal,  vol.  CLXIV,  n"  2,  p.  46,  12  janvier  19U' 
L’auteur  expose  successivement  les  mesures  thérapeutiques  à  employer  dans 

les  trois  stades  de  la  paralysie  infantile,  période  aiguë,  période  de  convala®' 
cence,  périodes  des  déformations.  Thoma. 

958)  Résultats  immédiats  et  tardifs  de  la  Transplantation  tendineuS® 
dans  la  Paralysie  infantile,  par  José  Blanc.  ylrc/twosVf.spaitoles  de  iVs»’’®' 
logia,  Psiijuialria  y  Fisiuterapia,  t.  I,  n“  3,  p.  78-83,  mars  1910. 

L’auteur  rapporte  des  cas  de  sa  pratique  où  Ton  voit  les  résultats  de  latranS' 
plantation  tendineuse  dans  la  paralysie  infantile  s’améliorer  avec  le  temps. 

F.  Uelbni. 

959)  Cas  de  Tabes  avec  maladie  Lombo-sacrée,  par  E.  Farquhab  B*’®' 
ZARD.  Broceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  iMiidon,  vol.  IV,  n”  ’ 
décembre  1910.  Clinical  Section,  p.  13. 

11  s’agit  d’une  arthropathie  sacro-vertébrale  chez  un  tabétique  complet  (do*!' 
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leurs  fulgurantes,  troubles  de  la  miction,  crises  gastriques,  mal  perforant 
etaxie,  etc  ). 

n  y  a  sept  mois,  le  malade  éprouva  des  douleurs  aiguës  dans  le  sacrum  ;  sa 
'Uarche  et  son  attitude  debout  se  modifièrent  en  ce  sens  que  le  corps  semblait 
éplacer  en  avant.  Depuis  un  mois,  il  perçoit  des  craquements  nets  quand  il 

retourne  dans  son  lit. 

Actuellement  la  lordose  est  accentuée,  et  on  constate  par  la  palpation  la 
Uxation  en  avant  de  la  colonne  lombaire  sur  le  sacrum;  on  entend  et  on 
perçoit  des  crépitations  dans  la  région  de  la  V«  vertèbre  lombaire  et  de  la  syn- 
enondrose  sacro-iliaque  droite,  lorsque  le  malade  effectue  la  rotation  du  corps 
®ur  le  bassin  ;  le  sacrum  a  sensiblement  basculé  en  arrière.  Il  y  a  perte  ou 
■diminution  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  des  racines  lombaires  et  de  la 
'première  sacrée. 

L’auteur  a  observé  un  autre  cas  de  tabes  dans  lequel  le  malade  présentait 
^^ussi  une  démarche  singulière.  Ici  il  y  avait  double  arthropathie  de  la  hanche; 
«s  têtes  des  fémurs  avaient  fondu  et  le  tabétique  marchait  en  raclant  son  os 
‘laque  de  ses  cols  fémoraux  fracturés;  il  marchait  d’ailleurs  sans  éprouver  de 

Thoma. 


Méningites  et  Tabes,  par  J.  Tinel.  Presse  médicale,  n"16,  p.  137,  25  fé¬ 
vrier  1911. 

Les  rapports  de  la  méningite  syphilitique  et  du  tabes  apparaissant  infiniment 
Pi'obables,  l’auteur  s’est  proposé  de  rechercher  comment  une  inflammation  dif- 
Use  et  généralisée  des  méninges  se  trouve  on  état  de  déterminer  dans  la  moelle 
“e  lésion  circonscrite  et  systématisée  comme  celle  du  tabes. 

Son  étude  histologique  (13  figures)  précise  les  conditions  de  la  dégénération 
fibres  issues  des  ganglions  rachidiens  et  cheminant  dans  les  cordons  posté- 
‘liurs;  elle  démontre  que  toute  méningite,  quelle  qu’elle  soit,  tend  à  produire 
®  lésion  radiculaire  prédominant  sur  les  racines  postérieures  et  réalisant 
“6  véritable  ébauche  de  lésion  tabétique. 

■Cup**^**  lésion  de  type  tabétique  soit  réalisée  par  la  méningite  radi- 

aire,  il  faut  que  celle-ci  obéisse  à  des  conditions  de  durée,  de  continuité  de 
efficient  toxique  qui  ne  doivent  se  rencontrer  qu’exceptionnellement  dans  les 
"ingites  banales,  tuberculeuse,  cérébro-spinale,  ou  autres;  ces  méningites 
autissent  trop  vite  à  la  mort  ou  à  la  guérison. 

«tu**  méningite  syphilitique,  dans  ses  formes  latentes,  torpides  et 

énuées,  les  réalise  couramment;  elle  est  peut-être  la  seule  qui,  dans  nos 
ys,  puisse  habituellement  déterminer  le  tabes.  Mais  le  mécanisme  de  son 
ion  est  exactement  le  même  que  celui  des  autres  méningites,  et  l’on  peut  se 
pac  conséquent,  si  d’autres  toxi-infections  méningées  ne  peuvent 
®)  dans  leurs  formes  atténuées  et  chroniques,  susceptibles  de  reproduire  en 
‘■tie  le  syndrome  anatomique  et  clinique  du  tabes. 

E.  P'eindel. 

Tabes  par  les  Injections  sous-arachnoïdiennes 
lg~l®cLro-mercurol,  par  Cauhieu  et  üousouet.  Montpellier  médical,  12  juin 

■qvq*  rapportent  de  nouvelles  observations  confirmant  les  conclusions 

“s  ont  formulées  dans  de  précédentes  publications.  A.  Gaussel. 


572 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


962)  Du  traitement  du  Tabes  par  la  Rachicentèse  et  les  Injections 
sous-arachnoïdiennes  d’Élsctro-mercurol,  par  le  professeur  GarkieU- 
Leçons  cliniques,  in  Montpellier  médical,  21  août  191Ü, 

L'auteur  rappelle  ses  publications  antérieures  et  rapporte  de  nouvelles 
observations  qui  démontrent  les  heureux  effets  de  la  méthode.  Il  admet  que 
l’éleotro-mercurol  introduit  dans  la  cavité  intrarachidienne  agit  à  la  fois  plus 
rapidement  sur  les  méninges,  provoquant  une  inflammation  suhaiguë  substi¬ 
tutive  modificatrice  des  lésions  chroniques  du  tabes,  véritable  méningite  théra¬ 
peutique,  et  plus  lentement  en  produisant  un  effet  résolutif  sur  la  sclérose  des 
racines  et  des  zones  radiculaires  postérieures  de  la  moelle,  processus  fibroly- 
tique  médullaire.  La  méningite  thérapeutique  consécutive  aux  injections 
d’électro-mercurol  est  démontrée  par  l'examen  cytologique  et  chimique  à\i 
liquide  céphalo-rachidien  à  la  suite  de  ces  injections.  Les  conclusions  de  }® 
professeur  Carrieu  sont  développées  dans  la  thèse  de  son  élève,  M.  Sappey,  déjà 
analysée  dans  la  Hevue  neurologique.  A.  Gaussel. 

963)  Les  Troubles  fonctionnels,  l’État  morbide  et  le  Traitement  de 

la  Vessie  Tabétique,  par  .1.  Delli.ngkr  Barnky  (de  Boston)  medical 

and  surgkal  Journal,  vol.  CL.XIII  et  GLXIV,  n™  25,  26  et  d,  p.  933,  982  et  d3> 
22  et  29  décembre  1910  et  3  janvier  1911. 

L’auteur  fait  l’étude  des  sphincters  de  la  vessie  et  de  la  fonction  de  1’“'^*' 
nation  qui  se  trouve  sous  le  contrôle  de  certaines  branches  du  plexus  bypogES* 
tri(|ue. 

Le  muscle  detrusor  peut  avoir  des  contractures  réflexes  sans  qu’il  y  ait  inter¬ 
vention  du  système  nerveux  central,  et  les  troubles  urinaires  du  tabes  dépen¬ 
dent  :  a)  d’altérations  dans  la  transmission  des  impulsions  sensitives  ayant  1® 
vessie  pour  point  de  départ;  b)  de  l’incoordination  des  muscles  de  la  miction» 
c)  de  l’infection  urinaire. 

La  vessie  labéculaire  s’observe  dans  80  '■/„  des  cas  de  tabes  ;  il  y  a  un  résidn 
d’urine  dans  70  des  cas,  et  la  vessie  est  infectée  dans  la  moitié  des  cas  ; 
somme,  neuf  tabétiques  sur  dix  ont  des  troubles  urinaires. 

Vu  la  fréquence,  chez  les  tabétiques,  de  l’infection  qui  peut  causer  direct®' 
ment  la  mort,  il  y  aura  donc  lieu  de  surveiller  avec  soin  la  vessie  de  o®* 
malades  ;  on  pratiquera  les  cathétérismes  et  les  irrigations  nécessaires  et  on 
agira  en  vue  de  diminuer  la  quantité  résiduelle  d’urine.  Il  est  très  importa® 
de  procéder  à  la  rééducation  des  muscles  de  la  miction;  combinée  avec  t® 
traitement  local,  celte  rééducation  pourra  atténuer  les  plus  pénibles  de® 
symptômes  urinaires  du  tabes.  Le  traitement  doit  donc  s’adresser  à  la 
aux  symptômes  nerveux  et  aux  troubles  vésicaux  des  tabétiques. 

TllOMA. 

904)  Un  cas  de  Section  des  Racines  postérieures  de  la  Moelle 
crises  gastriques  du  Tabes,  par  Lamhhet  (de  Lille).  XXIIP  Congrès  de 
socialion  française  de  Chirurgie,  Paris,  3-8  octobre  1910. 

Chez  un  tabétique  souffrant  de  crises  gastriques  intolérables,  l’auteur  a  pr*' 
tiqué  la  résection  des  VII",  VIII",  LX"  et  X"  racines  postérieures  de  la  mo®®® 
(opération  de  Foerster),  enlevantun  centimètre  de  racine  de  chaque  côté.  Le®»® 
durai  fut  ensuite  refermé,  mais  en  laissant  la  place  pour  un  petit  drain. 
moment,  la  malade  n’accusa  plus  de  crises  gastriques,  mais,  les  jours  suivant®' 
il  se  fit  par  le  drain  un  écoulement  intarissable  de  liquide  céphalo-rachidien  J 
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plaie  ne  présenta  aucune  tendance  à  se  cicatriser  et,  malgré  tous  les  soins 
apportés  aux  pansements,  elle  finit  par  s’infecter.  L’infection  gagna  la  moelle, 
l’opéré  fil  de  la  fièvre,  présenta  de  l’incontinence  des  urines  et  des  matières,  et 
finalement  il  succomba  trois  semaines  après  l’opération. 

Au  point  de  vue  de  la  technique  opératoire,  M.  Lambret  se  déclare  partisan 
fie  l’intervention  en  un  temps,  car  la  laminectomie  est  une  opération  facile. 
Tout  le  danger  réside  dans  l’ouverture  de  la  dure-mère,  car  si  l’on  est  obligé  de 
firainer,  on  est  exposé,  du  fait  de  ce  drainage,  à  voir  survenir  une  infection  des 
méninges  et  de  la  moelle.  Or,  on  est  forcé  d’inciser  la  dure-mère,  car  c’est  le 
seul  moyen  de  ne  pas  s’exposer  à  blesser  les  racines  antérieures.  Il  faut  donc 
s’arranger  pour  opérer  avec  une  technique  impeccable,  afin  de  ne  pas  être  obligé 
fie  drainer  et  de  pouvoir  fermer,  au  contraire,  exactement  la  dure-mère  de 
façon  à  empêcher  tout  écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien. 

E.  F. 


Méninges 

963)  Méningite  aiguë  chez  un  Hérédo-syphilitique.  Guérison,  par 

J-  llii.LET.  liull.  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hàp.  de  Paris.  Séance  du  13  mai  1910 
p.  370-57i. 

Chez  un  enfant  de  H  ans,  atteint  de  rougeole,  après  la  défervescence  sur¬ 
viennent  des  symptômes  de  méningite,  céphalée,  vomissements,  constipation, 
signe  de  Kernig. 

A  la  suite  d’une  ponction  lombaire,  amélioration  des  symptômes.  La  guérison 
®ut  lieu  sous  l’influence  de  frictions  mercurielles  et  du  traitement  ioduré.  La 
réaction  de  Wassermann  était  posilive  et  le  père  du  sujet  avait  été  soigné  pour 
üne  gomme  frontale.  Cliniquement,  on  devait  songer  à  une  méningite  tubercu- 
®use;  l’examen  cytologique  et  l’inoculation  au  cobaye  furent  négatives,  si  bien 
lu’en  présence  de  la  réaction  de  Wassermann  positive  et  des  antécédents  du 
père,  ce  cas  paraît  rentrer  dans  les  cas  d’origine  hérédo-syphilitique. 

Paul  Sainto.v. 

966)  La  Méningite  aiguë  Syphilitique,  par  Paul  Desnos.  Thèse  de  Paris, 
1910  (90  pages),  n»  76,  .louve,  édit. 

La  méningite  aigue  syphilitique  est  intéressante  à  connaître  parce  qu’elle 
Constitue  une  complication  des  plus  importantes  de  la  syphilis  secondaire,  et 
aussi  on  raison  de  ce  fait  qu’elle  représente,  au  premier  chef,  le  type  des  affec¬ 
tons  pour  lesquelles  un  diagnostic  précoce  est  la  condition  indispensable  d’un 
‘faiiement  efficace. 

Llle  est  plus  fréquente  qu’on  ne  l’a  pensé  autrefois,  et  surtout  mieux  connue 
®Puis  1  emploi  méthodique  de  la  ponction  lombaire.  Elle  apparaît  généralement 
des  malades  en  puissance  de  syphilis  secondaire,  le  plus  souvent  porteurs 
accidents  cutanés  d’intensité  variable.  C’est  donc  une  complication  précoce  de 
syphilis. 

La  symptomatologie  de  la  méningite  syphilitique  aigue  emprunte  ses  éléments 
syndrome  méningé  classique  et  l’infection  causale  ne  lui  imprime  aucun 
aractère  spécifique,  à  quelques  nuances  prés.  La  ponction  lombaire  elle-même 
®  peut  servir,  par  une  formule  cytologique  particulière,  à  différencier  la  réac- 
méningée  de  la  syphilis  secondaire  d’avec  les  réactions  méningées  tuber- 

«EVUE  NEUROLOGIQUE  40 


574 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


euleuses  ou  autres.  Il  faut  faire  exception  pour  la  réaction  de  Wassermann  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  observations  publiées  produisent  un  certain  nombre  de  cas  de  mort. 
Cependant,  sans  nier  le  caractère  sérieux  de  cette  complication  de  la  syphilis,  il 
ne  faudrait  pas  considérer  comme  très  sombre  le  pronostic  de  la  méningite 
aiguë  syphilitique.  Celle-ci,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  ne  reste  pas  indif¬ 
férente  à  un  traitement  bien  compris.  Le  diagnostic  de  réaction  méningée  étant 
établi,  sa  nature  syphilitique  s’affirmera  d’après  les  antécédents  du  malade,  les 
lésions  qu’il  peut  présenter,  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-rachidien;  on  n’oubliera  pas,  toutefois,  la  possibilité  d’unC' 
méningite  tuberculeuse  chez  un  syphilitique.  Dans  les  cas  douteux,  il  est  de 
toute  nécessité  de  soumettre  le  malade  au  traitement  mercuriel. 

Le  traitement  symptomatique  sera  celui  de  toutes  les  méningites.  Le  traite¬ 
ment  mercuriel  devra  être  précoce  et  intensif.  On  donnera  la  préférence  aux 
injections  intra-veineuses  de  cyanure  de  mercure.  E.  Fkinoel- 

fiG7)  Anatomie  pathologique  de  la  Méningite  tuberculeuse,  par 

Voskuessensky.  Journal  (russe)  de  Ncuropalhologie  et  de  Psgchialrie  du  nom  S.  o- 
Korsakoff,  fasc.  2-.3,  1910. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  méningo.encéphalitc  tuberculeuse  et  reprend  la 
question  de  la  pseudo-paralysie  générale  tuberculeuse. 

Serge  Soukhanoff. 

968)  Déviation  conjuguée  de  la  Tête  et  des  Yeux  à  gauche,  avec 
Contractures  gauches  de  la  Face  et  du  Membre  supérieur  au  cours 
d’une  Méningite  tuberculeuse  de  la  convexité  droite,  par  0.  SoiiBra- 
RER  et  F.  llouuDiEH.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  anat.  de  Paris,  n“  8.  p.  793-797,  oc¬ 
tobre  1910. 

Le  malade,  atteint  de  méningite  tuberculeuse,  présentait  des  troubles  de  la 
spasmodicilé  :  contractures  musculaires  manifesles  généralisées  avec  prédomi¬ 
nance  à  gauche.  La  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  était  gauche.  Ees 
granulations  tuberculeuses  siégeaient  au  niveau  de  la  convexité  droite. 

E.  Feindel. 

969)  Note  sur  un  cas  de  Méningite  tuberculeuse  avec  symptôme® 
d’excitation  Maniaque,  pur  I’ujol  et  Gav.  Soc.  analomo-clinigue  de  Touloitt^’ 
f)  mai  1910.  Toulouse  médical,  n“  9,  p.  141,  15  mai  1910. 

L'observation  concerne  une  femme  de  20  ans  ayant  un  passé  névropathiqo® 
chargé  et  chez  qui  l’excitation  mentale  observée  pouvait  faire  errer  le  dm' 
gnostic;  la  méningite  tuberculeuse  a  été  vérifiée  k  l’autopsie. 

E.  Feinijel. 

970)  Méningite  post-traumatique,  par  .Iuan  U.  Paheto.  Anales  de  1® 
Adminislraciou  Sanitaria  y  Asistancia  Publica,  an  III,  fasc.  2,  p.  246-254,  IlucnoS 
Ayres,  1909. 

Méningite  aiguë  purulente  chez  un  jeune  homme  à  la  suite  d’un  traumatise®® 
sans  importance  de  la  région  frontale  (la  blessure,  insignifiante,  suppura  cep®® 
dant).  F.  Deleni. 
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971)  Plexus  Choroïdes  d’une  femme  morte  de  Méningite  séreuse  ven¬ 
triculaire,  par  Rzkntkohski.  Société  de  Neuroloijie  et  de  Psychiatrie  de  Viirsopie. 

19  novembre  1910. 

La  malade,  39  ans,  se  plaint  depuis  quelques  semaines  do  céphalées  avec 
Yomissements,  A  l’examen,  on  constate  le  pouls  lent  (54),  le  phénomène  do 
llomberg  bien  accentué  et  la  démarche  titubante.  Outre  ces  pbénoménes,  rien 
d’anormal  ;  pas  d’œdème  papillaire,  pas  de  symptômes  en  foyer.  Une  semaine 
plus  tard,  la  malade  est  prise  de  convulsions,  perd  la  conscience  et  meurt.  A 
l’autopsie,  on  trouve  les  méninges  du  cerveau  très  tendues  ;  après  leur  incision, 
200  centimètres  cubes  de  liquide  s’en  échappent.  Les  ventricules  latéraux  sont 
très  distendus  ;  le  plexus  choroïde  est  augmenlé  do  volume  et  présente  de  nom¬ 
breuses  vésicules,  rappelant  des  petits  grains  de  raisin,  formées  par  l’accumu¬ 
lation  du  liquide  produit  par  le  plexus. 

Le  cas  faisait  supposer  cliniquement  une  tumeur  (pseudo-tumeur).  11  jette 
Une  certaine  lumière  sur  la  pathogénie  de  la  méningite  séreuse. 

Zylbeslasï. 

972)  Étude  sur  les  Épendymites  cérébrales,  par  Pieubiî  Meki.e.  Thèse  de 

Paris,  1910  (240  pages),  Steinheil,  édit. 

Tandis  que  la  pathologie  des  enveloppes  extérieures  du  cerveau  occupe  une 
place  considérable  dans  tous  les  traités  classiques,  celle  du  revêtement  intérieur 
«pendymaire  est  un  peu  délaissée.  C’est  à  l’étude  des  lésions  inllammatoires 
aiguës,  subaiguës  et  chroniques  pouvant  atteindre  les  parois  des  cavités  céré¬ 
brales,  que  l’auteur  a  consacré  son  étude,  et  il  a  réalisé  une  mise  au  point  com¬ 
plète  de  cette  question  qui  présente  un  véritable  intérêt  d’actualité. 

Merle  étudie  d’abord  les  caractères  de  l’épanchement  et  les  lésions  histologi¬ 
ques  de  l’épendyme  en  montrant  qu’elles  empiètent  sur  le  tissu  nerveux. 

Au  point  de  vue  clinique,  c’est  par  l’hydrocéphalie  que  les  épendymites  se 
manifestent;  il  existe  un  syndrome  ventriculaire  dont  la  stase  papillaire  est  un 
des  phénomènes  les  plus  importants  et  qui  simule  volontiers  les  tumeurs  céré¬ 
brales. 

L’épendymite  aiguë  est  l’apanage  du  jeune  âge;  l’épendymite  tuberculeuse 
s’observe  au  cours  des  méningites  tuberculeuses;  l’épendymite  syphilitique  est 
héréditaire  ou  acquise;  elle  est  histologiquement  constituée  par  de  l’infiltration 
scllulaiie  sous-épithéliale  de  la  gainite  péri-vasculaire  à  cellules  mononuclées  et 
surtout  ly  mphocy  tiques  ;  les  épendymites  chroniques  rencontrées  le  plus  fréquem¬ 
ment  chez  le  vieillard  se  présentent  sous  des  aspects  divers.  Les  inflammations 
de  l’épendyme  peuvent  aboutir  à  la  formation  des  kystes. 

L’épendyme  parait  s’infecter  en  général  après  les  méninges  molles;  il  est 
probable  que  les  plexus  choroïdes  jouent  un  rôle  important  dans  la  pénétration 
des  germes  à  l’intérieur  du  ventricule.  L’élude  des  cas  pathologiques,  l’injection 
des  corps  étrangers  dans  la  cavité  ventriculaire  montrent  que  l’épithélium  est 
faible  barrière  contre  les  germes  ;  et  l’infection,  après  avoir  produit  do 
hépendymite,  produit  fréquemment  des  lésions  plus  profondes,  celles  de  l’encé- 
Pbalite  péri-épendymaire. 

L’ensemble  de  ces  faits  montre  quelle  est  l’importance  des  épendymites  au 
point  de  vue  général  de  l’infection  des  centres  nerveux.  Le  clinicien  doit  y 
Ponser  toutes  les  fois  que  ces  centres  sont  le  siège  d’un  processus  inflammatoire 
Quelconque.  Quand  il  se  trouve  en  présence  d’un  syndrome  d’hypertension 
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intra-craniecne  d’origine  inflammatoire,  il  doit  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas 
d’hjdrocéphalie  acquise,  de  distension  ventriculaire  conditionnée  par  l’inflam¬ 
mation  pariétale  des  cavités  cérébrales. 

L’augmentation  du  volume  du  crâne,  chez  l’enfant,  la  stase  papillaire  et  l’en¬ 
semble  des  signes  communs  aux  hypertensions  intracrâniennes  sont  les  symp¬ 
tômes  qui  doivent  attirer  l’attention  de  ce  côté.  Dans  les  cas  où  des  symptômes 
bulbaires  (troubles  du  pouls,  de  la  respiration,  troubles  urinaires  et  particuliéi’e- 
ment  polyurie)  sont  constatés  au  cours  de  l’inflammation  des  centres  nerveux,  il 
faut  aussi  penser  à  l’atteinte  possible  de  l’épendyme,  les  formations  péri-épen- 
dymaires  se  trouvant  directement  exposées  quand  l’infection  se  propage  à  l’in¬ 
térieur  des  cavités  cérébro-médullaires.  E,  Feinoel, 

t)73)  Méningite  sérique  et  Anaphylaxie  après  Sérothérapie  rachi¬ 
dienne,  par  J. -A.  SicABD.  Presse  médicale,  n”  93,  p.  891,  20  novembre  1910. 

Le  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  par  l’injection  arachnoïdienne 
de  sérum  antiméningococcique  de  Dopter  est  aujourd’hui  classique  et  on  ne 
saurait  contester  la  valeur  de  cette  sérothérapie  rachidienne. 

Mais  peut-être  n  a-t-on  pas  assez  insisté  sur  certaines  réactions  que  le  sérum 
de  cheval  est  susceptible  de  provoquer  dans  l’organisme. 

Ces  réactions  sont  en  effet  capables  de  créer  —  en  dehors  des  accidents  ana¬ 
phylactiques  un  véritable  état  méningé  sérique,  une  méningite  sérique,  qui, 
dans  quelques  circonstances,  pourra  être  tenue  comme  responsable  de  l’aggra¬ 
vation  de  la  maladie  méningée  primitive  et  également  aussi  d’erreurs  de  dia¬ 
gnostic. 

L’auteur  a  constaté  l’intensité  des  méningites  réactionnelles,  sériques  et 
autres,  dans  des  cas  d’injections  rachidiennes  effectuées  dans  un  but  curatif  chez 
des  épileptiques  ou  des  malades  psychiques  â  cavité  rachidienne  normale. 

Déjà  l’eau  salée  détermine  des  réactions  intenses  dans  ces  conditions;  quant 
aux  injections  sériques,  elles  sont  très  mal  supportées;  elles  sont  suivies  d’un 
véritable  choc  réactionnel  avec  un  ensemble  de  phénomènes  locaux  et  généraux, 
éléments  d’une  méningite  spinale  provoquée,  de  la  méningite  sérique. 

Ces  réactions  méningées  sériques  qui  se  montrent  dans  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  préalablement  normal  ne  font  pas  défaut  dans  une  cavité  arachnoï¬ 
dienne  antérieurement  lésée  par  un  processus  méningé  chronique.  Au  cours  du 
tabes,  l’injection  d’eau  chlorurée  suffit  à  elle  seule  pour  provoquer  une  vive 
réaction  radiculaire  postérieure;  l’injection  de  sérum  de  cheval  provoque  une 
réaction  encore  plus  intense. 

Au  début  de  la  méningite  aiguë,  la  réaction  irritative  sérique  est  masquée  et 
s’estompe  au  milieu  des  autres  symptômes  méningitiques  plus  bruyants  de  la 
maladie  elle-même.  C’est  la  raison  qui  a  pu  permettre  la  méconnaissance  de 
cette  méningite  sérique  au  cours  de  la  sérothérapie  de  la  méningite  cérébro- 
spinale.  Plus  lard,  pourtant,  quand  l’évolution  a  perdu  de  son  acuité,  le» 
signes  irritatifs  s’extériorisent  souvent  de  nouveau  à  chacune  des  injection» 
successives  de  sérum. 

C’est  bien  le  sérum  qui  par  son  action  perturbatrice  au  sein  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et  irritative  sur  les  méninges,  détermine  l’éclosion  de» 
troubles  morbides.  L’influence,  le  choc  anaphylactique  doivent  être  mis  hors  de 
cause,  pour  cette  raison  toute  simple  que  ces  réactions  irritatives  se  montrent 
orveclaplus  grande  netteté  dès  la  première  injection,  alors  que,  de  par  la  définition 
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même  du  terme  anaphjlaxie,  la  répétition  des  injections  est  nécessaire  à  l’appa¬ 
rition  des  accidents  anaphylactiques. 

Méningite  sérique  et  accidents  anaphylactiques  sont  donc  deux  phénomènes  à 
pathogénie  et  à  allures  cliniques  dissemblables. 

La  méningite  sérique  est  un  phénomène  d’ordre  banal.  11  y  a  une  méningite 
sérique  par  injection  rachidienne  de  cocaïne,  ou  une  méningite  hydrargyrique 
par  injection  rachidienne  de  sels  mercuriels,  etc.  L’anaphylaxie  sérique  est,  au 
contraire,  un  phénomène  d’ordre  spécial,  d’interprétation  extrêmement  com¬ 
plexe,  et  qui  a  ses  symptômes  propres,  arthralgies,  érythèmes,  dyspnée,  etc. 

Dans  certains  cas  cependant,  méningite  sérique  et  accidents  anaphylactiques 
peuvent,  au  cours  d’injections  successives,  associer  leurs  effets,  parfois  même  si 
étroitement  qu’il  est  difficile  de  distinguer  la  part  qui  revient  à  chacun  d’eux 
dans  le  tableau  morbide. 

L’étude  de  ces  faits  comporte  une  sanction  pratique.  C’est  que  la  méconnais¬ 
sance  de  la  méningite  sérique  peut  donner  lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic  et  de 
pronostic,  d’où  l’absolue  nécessité  de  n’user  qu’à  bon  escient  de  celle  arme  effi¬ 
cace  qu’est  le  sérum  de  Dopter.  Le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale  sera 
dûment  contrôlé.  .Mors  seulement  il  deviendra  légitime  d’injecter  le  sérum  par 
voie  rachidienne  à  doses  suffisantes  et  répétées  pendant  la  période  d’état.  Plus 
tard,  en  dehors  de  cette  période,  il  paraît  imprudent  d’user  larga  manu  de  la 
sérothérapie  rachidienne  au  moindre  prétexte  de  rechute  ou  à  la  première  recru¬ 
descence  thermique.  On  devra  se  souvenir  que  le  sérum  à  lui  seul  est  suscep¬ 
tible  de  déterminer  une  véritable  méningite. 

Cette  notion  de  méningite  sérique  a  son  importance  clinique.  Elle  permettra 
d’éviter  certaines  confusions  pronostiques,  diagnostiques  et  thérapeutiques  et, 
sans  restreindre  le  rôle  de  la  sérothérapie  rachidienne,  elle  tendra  à  lui  assurer 
des  indications  strictes.  E.  Ff.indel. 

974)  Réactions  du  liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  la  Pachy- 

méningite  Pottique  (Séro-diagnostic  rachidien  Pottique),  par  Si- 

CABD,  Foix  et  Salin.  Presse  médicale,  n“  104,  p.  977,  28  décembre  1910. 

Si  l’origine  pottique  d’une  paralysie  peut  se  reconnaître  le  plus  souvent  au 
seul  examen  clinique,  il  est  cependant  des  cas  où  une  symptomatologie  fruste 
m’autorise  que  des  présomptions  diagnostiques. 

C’est  surtout  dans  ces  formes  anormales  qu’il  devient  intéressant  de  recher¬ 
cher  certaines  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  dont  la  constatation  révé¬ 
lera  la  pachyraéningite  rachidienne  pottique.  Les  auteurs  ont  recherché  les 
Caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  22  cas  de  mal  de  Pott  en  évolution. 
Chez  presque  tous  les  malades,  le  diagnostic  clinique  était  évident;  pourtant, 
dans  deux  cas  il  était  douteux,  la  constatation  des  signes  humoraux  a  permis 

confirmer  la  justesse  d’une  hypothèse  vérifiée  d’ailleurs  ultérieurement  par 
l’évolution. 

Ces  signes  humoraux,  fonction  de  pachyméningite  rachidienne,  sont  de  cons- 
laialion  facile;  leur  ensemble  constitue  le  séro-diagnostic  rachidien  pottique. 
^’oici  l’énumération  de  ces  signes  : 

1”  Réaction  de  coloration  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  Chez  plus  de  la  moi¬ 
tié  des  poltiques,  le  liquide  céphalo-rachidien  a  perdu  son  apparence  d’eau  de 
^'oche;  il  est  teinté.  La  teinte  revêt  un  aspect  tantôt  franchement  j,aunàtre, 
Iciitôt  légèrement  ambré,  tantôt  nuancé  de  rellets  verdâtres, 

2"  Dissociation  albumino-cytologique.  —  L’albumine  rachidienne  des  pottiques 
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présente  à  cliaud  certains  caractères  J’acéto-solubilité  et  la  précipitation  à  froid 
sous  l’inHuence  de  l’acide  nitrique  est  le  plus  souvent  considérable.  Mais  le  fait 
vrainaent  important  est  le  défaut  de  parallélisme  albumineux  et  cellulaire.  A 
côté  de  cette  albumine  racbidicnne  abondante  on  peut  noter  une  pénurie  extrême 
d’éléments  cellulaires,  parfois  même  leur  absence  complète. 

3"  Albumose  rachidienne.  —  Chez  S  pottiques,  les  auteurs  ont  décelé  une  réac¬ 
tion  albumosique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  réaction  n’est  constatable 
que  dans  le  li(iuide  retiré  par  la  première  ponction. 

4"  Réaction  hémolytique.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  des  pottiques  est  doué 
fréquemment  de  propriétés  hémolytiques  vis-à-vis  des  globules  rouges  du  lapin. 
On  sait  que  le  sérum  humain  hémolyse  les  globules  du  lapin;  or,  ceux-ci  mis  en 
présence  d’un  liquide  spinal  pottique  sont  également  hémolysés. 

5"  Uypoglycose  rachidien.  —  C’est  la  réaction  la  moins  fidèle.  Dans  quelques 
cas,  le  liquide  céphalo-rachidien  des  pottiijues  soumis  à  l’ébullition,  puis  filtré, 
ne  réduit  pas  la  liqueur  de  Fehling. 

Ce  faisceau  de  réactions  biologiques  prend  une  signification  de  haute  valeur 
pour  le  diagnostic  du  mal  de  Pott.  11  est  bien  entendu  que  tous  les  pottiques  ne 
])résentent  pas  ces  réactions  au  même  degré.  A  cet  égard,  il  est  possible  de  dis¬ 
tinguer  des  échelons  successifs  et  d’envisager  : 

а)  lui  syndrome  rachidien  pottique  minimum  (liquide  clair,  pas  d’albu- 
mose,  notable  quantité  d’albumine,  pas  de  lymphocytose,  pas  d’hémolyse,  glj" 
cose  normal)  ; 

б)  Un  syndrome  rachidien  pottique  moyen  (liquide  très  légèrement  teinté,  colo¬ 
ration  discrètement  verdâtre,  pas  d'albumose,  très  notable  quantité  d’albumine, 
pas  de  lymphocytose,  hémolyse  légère  ou  déficiente,  peu  de  glycose); 

c)  Un  syndrome  rachidien  pottique  maximum  (liquide  franchement  xantho- 
cliromique  avec  coagulation  parfois  spontanée,  présence  d’albumose,  albumine 
massive,  légère  lymphocytose,  hémolyse  nette,  pas  ou  peu  de  glycose). 

Au  syndrome  maximum  ressortissent  les  pottiques  dont  l’affection  pachymé- 
ningitique  est  en  poussée  évolutive.  Ainsi  on  peut  être  assuré  de  déceler,  à  une 
liremiére  ponction  lombaire,  ce  groupement  humoral  maximum  chez  tout  pot- 
lique  dont  la  paraplégie  s’aggrave  rapidement  avec  tendance  aux  escarres  et 
aux  troubles  sphinctériens.  Ces  modifications  biologiques  permanentes  ou  tran¬ 
sitoires  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  pachyméningites  rachidiennes 
reconnaissent  vraisemblablement  pour  cause  une  transsudation  du  plasma  san¬ 
guin  plus  ou  moins  marquée,  dont  la  virole  dure-mérienne  ou  pie-mérienne  est 
responsable,  en  provoijuant  de  la  stase  veineuse  méningo-médullaire. 

Les  diverses  réactions  dont  il  vient  d’être  question  reconnaissent  pour  cause 
la  lésion  inllammatoire  pachyméningée,  le  sens  et  la  direction  du  processus,  1® 
lésion  osseuse.  Elles  ne  sont  donc  pas  exclusives  du  mal  de  Pott  et  elles  peuvent, 
en  partie  tout  au  moins,  se  rencontrer  au  cours  de  certaines  périodes  évolutives 
de  l’hcmatorachis,  de  l’hémalomyélie,  ou  de  l’hémorragie  méningée,  cérébrale 
ou  spinale.  Mais  en  pratique,  quand,  chez  un  adolescent  ou  un  adulte  atteint  d® 
de  troubles  nerveux  des  membres  inférieurs,  on  hésite  par  exemple  entre  une 
rnéningomyélie  syphilitique,  une  paraplégie  symptomatique  d’une  sclérose  en 
plaques,  une  pachyméningite  tuberculeuse,  la  constatation  de  tels  signes  histo¬ 
logiques  légitimera  le  diagnostic  de  pachyméningite  tuberculeuse,  c’est-à-dire 
d’origine  pottique. 

Ainsi,  une  fois  de  plus,  le  liquide  céphalo-rachidien  apparaît  comme  le  témoià 
des  luttes  de  voisinage,  et  les  réactions  que  la  symphyse  méningée  tuberculeuse 
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lui  imprime  sont  si  manifestes  que  les  auteurs  se  croient  autorisés  à  présenter 
les  signes  humoraux  comme  les  éléments  d’un  véritable  séro-diagnostic  rachi¬ 
dien  du  mal  de  Polt.  *  E.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

975)  Transplantation  du  Trapèze  dans  le  Traitement  de  la  Paralysie 
du  Deltoïde,  par  üean-D.  Lewis  (Chicago).  The  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  LV,  n"  26,  p.  2211,  2.4  décembre  1910. 

lloffa  et  Guersuny  ont  obtenu,  en  1906,  la  correction  des  troubles  moteurs 
liés  à  la  paralysie  du  deltoïde  par  la  transplantation  musculo-tendineuse.  Peu 
de  cas  analogues  ont  été  publiés  depuis  lors.  Les  deux  cas  nouveaux  de 
D.-D.  Lewis  sont  donc  intéressants,  et  d’autant  plus  qu’ils  décrivent  la  technique 
employée  et  qui  donna,  dans  la  deuxième  observation  (paralysie  infantile), 
un  résultat  excellent.  Pour  diverses  raisons,  la  correction  fut  moins  complète 
dans  la  première  observation  (cas  d’origine  traumatique).  Thoma. 

976)  Essais  d’ Anastomoses  Nerveuses  pour  Mal  perforant.  Pied  bot 
et  Ulcère  variqueux,  par  Maüclaire.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LX.XXIII, 
n°  113,  p.  15-42,  4  octobre  1910. 

L’auteur  a  pratiqué  des  anastomoses  nerveuses  dans  des  cas  de  mal  perforant 
et  obtenu  des  cicatrisations  rapides.  Dans  les  cas  de  pied  bot  par  néviûte  péri¬ 
phérique  et  d’ulcères  variqueux  où  l’anastomose  a  été  tentée,  l’opération  est 
trop  récente  pour  que  les  résultats  soient  appréciables. 

Le  présent  article  se  termine  par  des  considérations  générales  sur  l’anasto¬ 
mose  et  sur  la  greffe  nerveuses  envisagées  au  point  de  vue  de  la  physiologie, 
de  la  technique  opératoire,  des  indications  qui  les  appellent  et  des  résultats 
qu’elles  peuvent  fournir.  E.  F. 

977)  Purpura  localisé  de  l’avant-bras  à  topographie  Nerveuse,  pro- 
què  par  une  contriction  des  Nerfs,  près  du  coude,  chez  un  Tuber¬ 
culeux.  Diathèse  Purpurique  révélée  par  une  cause  Traumatique 
occasionnelle,  par  IL  Gougkuot  et  Henry  Smais .  Archives  des  maladies  du  cœur, 
des  vaisseaux  et  du  sang,  an  IV,  n"  2,  p.  86-90,  février  1911. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs  point  de  vue  :  1”  Elle  démontre 
l’existence  et  confirme  la  fréquence  d’une  «  diathèse  hémorragipare  »  chez  les 
tuberculeux.  Cette  diathèse  reste  très  souvent  latente,  mais  vienne  une  cause 
occasionnelle  (ici  une  lésion  traumatique  des  nerfs),  elle  se  révèle  par  des 
hémorragies,  notamment  par  du  purpura  cutané. 

2“  Elle  prouve  l’importance  de  l’intervention  de  plusieurs  facteurs  dans  la 
pathogénie  du  purpura  :  en  particulier  de  l’association  des  troubles  hépatiques 
et  des  troubles  nerveux  (Grenet).  Chez  le  malade  des  auteurs,  les  lésions  com¬ 
plexes  provoquées  par  la  toxi-infection  bacillaire  (troubles  hépatiques  dus  à  la 
stéatose  et  troubles  sanguins)  avaient  préparé  cette  tendance  au  purpura;  il  a 
fallu  le  trouble  nerveux  passager  dû  à  la  compression  des  branches  nerveuses 
pour  déclancher  l’éruption  pupurique. 

3*  Elle  montre  l’influence  des  troubles  des  nerfs  périphériques  dans  l’appari¬ 
tion  du  purpura.  Elle  est  un  nouvel  exemple  démonstratif  du  purpura  à  topo¬ 
graphie  nerveuse  périphérique.  E.  Feindel. 
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978)  Paralysie  des  Arrecteurs  au  niveau  des  Taches  bleues,  par 

Ch,  Aubry  (de  Toulouse).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Sijphiligraphie,  n°  2, 

p.  88,  février  1911.  <■ 

Tous  les  auteurs  qui  ont  décrit  les  taches  bleues  que  laissent  les  morpions  ont 
noté  qu’elles  étaient  déprimées.  Elles  sont  aussi  très  lisses. 

L’auteur  donne  une  observation  démontrant  que  cet  aspect  est  dû  à  la  para¬ 
lysie  des  arrecteurs;  chez  sa  malade,  l’horripilation,  facile  ii  déterminer  sur  une 
large  surface  du  tégument,  produisait  la  chair  de  poule,  sauf  sur  les  taches 
bleues.  E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

979)  Infantilisme,  Atéléiosis  (A  case  of  asexual  Ateleiosls),  par  Hastings  Gil- 

FoRi).  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n“  2, 

décembre  1910.  Clinical  Section,  p.  34. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  38  ans  qui  mesure  113  centim.  5  et  pèse 
30  kilogr.  380  ;  c’est  la  taille  d’un  enfant  de  7  ans  et  le  poids  d’un  enfant  de 
10  ans. 

On  s’est  aperçu  que  le  développement  de  ce  garçon  était  insuffisant  alors  qu’il 
avait  2  ans;  depuis  lors  son  développement  n’a  pas  subi  d’arrêt,  mais  il  s’est 
effectué  avec  une  lenteur  extrême.  En  d’autres  termes,  le  malade  a  mis  36  ans 
pour  atteindre  la  taille  d’un  enfant  de  7  ans. 

L’intelligence  est  celle  d’un  enfant,  agrémentée  par  l’expérience  d’un  individu 
d’àge  moyen. 

Cet  état  est  celui  de  l’atéléiosis  qui  doit  être  distingué  de  l’infantilisme  symp¬ 
tomatique.  Le  retard  de  développement,  spontané  en  apparence,  est  d’un  degré 
extrême.  L’atéléiosis  est  de  la  variété  asexuelle,  car  ce  garçon  est  cryptorchide 
et  il  y  a  absence  complète  de  caractères  sexuels  secondaires.  Mais,  quoique 
dépourvu  de  sexe  et  nettement  infantile  par  sa  taille  et  ses  proportions,  il  porte 
sur  sa  ligure  les  rides  superficielles  de  l’homme  aux  approches  de  la  qua¬ 
rantaine. 

L’aspect  général  est  celui  du  type  de  llrissaud  avec  cette  différence  que  les 
symptômes  de  myxœdème  font  absolument  défaut  ;  la  compréhension  de  ce 
garçon  est  vive,  il  n’est  pas  du  tout  apathique,  il  ne  présente  pas  de  pseudo¬ 
œdème  et  il  n’est  pas  particuliérement  sensible  au  froid.  Tho.via. 

980)  Cas  d’infantilisme,  par  II.-E.  Svmes-Thompson.  Proceedings  of  the  Royal 

Society  of  Medicine  of  London,  janvier  1911.  Clinical  Section,  9  décembre  1910, 

p.  .13. 

11  s’agit  d’une  fille  de  34  ans,  haute  à  peine  d’un  mètre,  si  bien  qu’elle  a  la 
taille  d’un  enfant  âgé  de  3  ii  4  ans;  tel  était  son  âge  en  effet  lorsque  sa  crois¬ 
sance  s’arrêta. 

Cette  fille  est  allée  k  l’école  jusqu’à  l’kge  de  14  ans  ;  elle  a  appris  à  écrire,  à 
coudre,  k  tricoter,  mais  pas  k  lire.  Sa  mémoire  est  bonne  et  elle  sait  par  cœur 
la  suite  des  chiffres  et  l’alphabet.  Elle  est  enfantine  par  le  caractère  et  les 
attitudes,  et  elle  aime  fort  les  poupées.  Elle  préfère  cependant  les  personnes 
adultes  aux  enfants.  Elle  a  perdu  la  voix  de  fausset  de  l’enfance  et  son  visage 
ei  ses  mains  présentent  les  rides  et  les  plis  de  l’âge  adulte.  Les  pieds  et  les 
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mains  sont  gros.  11  y  a  un  certain  degré  de  cyphose  et  de  scoliose  ;  la  thyroïde 
ne  peut  être  perçue;  les  dents  sont  très  bonnes  ;  les  cheveux  sont  d’apparence 
normale,  mais  les  seins  ne  sont  pas  développés  et  il  n’y  a  nul  duvet  au  pubis  ni 
aux  aisselles.  En  somme,  ce  cas  présente  un  mélange  de  caractères  infantiles 
et  de  caractères  adultes.  Les  radiographies  ont  montré  un  retard  de  l’ossifi¬ 
cation,  les  épiphyses  des  os  longs  n’étant  pas  soudées  et  les  os  innominés  étant 
incomplets. 

L’histoire  de  la  famille  ne  présente  aucune  note  particulière  ;  la  santé  géné¬ 
rale  de  la  malade  est  parfaite.  Le  cas  ne  paraît  pas  être  secondaire  au  rachi¬ 
tisme,  il  la  syphilis,  ni  ii  quelque  autre  maladie  ;  il  semble  qu’on  doit  le  faire 
entrer  dans  la  classification  de  llastings  Gilford  comme  un  exemple  d’infanti¬ 
lisme  primaire  ou  atéléiosis.  Thoma. 

981  )  Deux  cas  d’infantilisme  symptomatique  de  la  forme  Hastings* 

Gilford,  par  H.  Uattv  Shaw.  Proceedirujs  of  lhe  Royal  Society  of  medicine  oj 

London,  vol.  IV,  n“  2,  décembre  1910.  Clinical  Section,  p.  33. 

r.  —  Fille  de  18  ans  qui  a  la  taille  et  l’apparence  d’une  enfant  de  10  ans  ;  le 
retard  du  développement  est  apparu  dans  sa  troisième  année.  Le  maintien  de 
la  malade  correspond  à  son  âge  réel.  Pas  de  menstruation,  aucune  trace  de 
développement  sexuel.  L’ossification  est  en  retard.  Troubles  Intestinaux  dans 
l’enfance. 

II.  —  Fille  de  27  ans  qui  parait  en  avoir  12  ;  elle  est  née  à  six  mois,  et  à 
l’âge  d’un  an  elle  était  plus  petite  que  sa  sœur  qui  venait  au  monde.  Peu  intel¬ 
ligente,  irritable  ;  mais  maintien  et  attitudes  correspondant  à  son  âge  réel  ;  très 
dormeuse  (à  10  ans  elle  dormait  18  heures  sur  24)  ;  menstruations  fort  irrégu¬ 
lières,  seins  peu  indiqués  mais  pubis  assez  fourni.  Constipation  depuis  le  jeune 
âge.  ïuoMA. 

982)  Sur  une  variété  spéciale  de  Nanisme  avec  Dystrophie  osseuse 

et  cutanée  et  lésion  du  Thymus  et  des  capsules  Surrénales,  par 

MM.  Variot  et  Pihonnkau.  Société  de  Pédiatrie,  13  novembre  1910. 

Les  auteurs  rapportent  3  observations  de  ce  genre  qui  leur  ont  été  adressées 
par  M.  Gilford.  Un  de  ces  cas  comporte  une  autopsie  qui  a  permis  de  cons¬ 
tater  l’existence  d’un  athérome  considérable  des  valvules  mitrale  et  aortique 
®t  de  la  crosse.  E.  F. 

®83)  Deux  cas  de  Lipomatose  symétrique,  par  R.  Burnier.  Presse  médicale, 
n“  18,  p.  166,  4  mars  1911. 

La  première  observation  est  un  cas  typique  de  cette  affection  déjà  entrevue 
6n  1886  par  Madelung  (Fetthals),  et  bien  étudiée  en  1898  par  Launois  et  Ren- 
•aude  sous  le  nom  d’  «  adéno -lipomatose  symétrique  diffuse  à  prédominance 
®ervicale  ». 

,  Actuellement,  on  tend  à  supprimer  le  mot  «  adéno  »,  car  de  nombreux  exa- 
ihens  microscopiques  et  des  biopsies  n’ont  montré  que  de  la  graisse  et  point  de 
^Usu  adénoïde. 

Le  second  cas  concerne  une  lipomatose  symétrique  à  prédominance  abdonii- 
''àle.  Cette  forme  a  été  signalée  en  1908  par  Jouon  qui,  dans  son  cas,  a  pra- 
^ué  l’exérèse  chirurgicale  d’une  des  masses  graisseuses,  et  a  constaté  qu’il 
^'agissait  d’un  lipome  ordinaire,  sans  enveloppe  d’enkystement. 
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Celte  affection  se  distingue  de  l’obésité  simple  par  la  localisation  et  la  distri¬ 
bution  très  spéciale  des  masses  adipeuses. 

Elle  se  différencie  également  de  la  maladie  de  Dercum  par  l’absence  de  dou¬ 
leurs  spontanées,  l’absence  d’asthénie  et  de  troubles  psychiques.  L’adipose  dou¬ 
loureuse  segmentaire  rhizomélique  s’observe  de  préférence  chez  la  femme  au 
moment  de  la  ménopause;  elle  est  plus  rare  chez  l’homme  et  s’accompagne 
alors  de  troubles  génitaux  constants,  d’une  atrophie  testiculaire  congénitale  ou 
acquise. 

Les  deux  malades  ont  été  soumis  à  la  médication  thyroïdienne,  sans  aucun 
résultat. 


981)  Fibroma  molluscum  ou  Neurofibromatose  généralisée,  [lar 

voGi.i  (Cincinnati).  The  Journal  of  Cutaneous  Diseuse  iiicluding  Sijjihilis,  vol.  XXIA, 
n»  2,  p.  71-79,  février  1911. 

Cas  congénital  remarquable  par  le  très  grand  nombre  de  fibromes  cutanés 
(bonne  photographie).  L’observation  est  complétée  par  une  étude  histologique 
et  suivie  d’une  revue  de  la  question.  Thoma. 


985)  Vaste  Nævus  papillaire  et  pigmentaire  du  dos  ayant  à  la  péri¬ 
phérie  les  caractères  de  la  Dermatolyse  avec  Dégénérescence  ma¬ 
ligne  de  sa  partie  centrale;  Nævi  multiples  très  nombreux, 
quelques-uns  mollusciformes,  prêtant  à  la  confusion  de  la  maladie 
de  Recklinghausen,  par  Georges  Thihierge,  U. -J.  Weisenuach  et  A.  rE'-- 
Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphili graphie,  an  XXII,  n  . 
p.  42,  janvier  1911. 


Le  malade  est  atteint  de  nævi  multiples  dont  l’un,  revêtant  les  caractères  du 
naivus  verruqueux,  est  remarquable  par  son  étendue  considérable  et  par  la  dis¬ 
position  de  ses  bords,  qui  se  replient  en  dehors  sur  une  grande  partie  de  leur 
étendue;  offrant  l’aspect  de  la  dermatolyse. 

Par  ce  caractère,  qui  rappelle  à  un  très  haut  degré  un  des  signes  des  forme» 
les  plus  accusées  de  la  neurofibromatose,  par  la  coexistence  de  nombreuses 
lésions  congénitales,  les  unes  pigmentaires,  les  autres  mollusciformes,  ce  cas 
rappelle  la  maladie  de  Heclilinghausen.  11  en  diffère  cependant,  cliniquement, 
par  l’abscncc  des  autres  attributs  de  celte  maladie,  taches  pigmentaires  planes, 
pigmentation  diffuse  du  tégument,  névromes  sous-cutanés,  symptômes  psychij 
ques.  L’examen  histologique,  en  montrant  les  lésions  typiques  des  nævi  e^ 
l’absence  de  neuro-fibromes,  confirme  l’étude  clinique.  Une  biopsie  de  la  volU' 
mineuse  tumeur  de  la  région  dorsale  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  nævo-carcl' 
nome  mélanique.  l'E'^nEL- 


986)  Traitement  chirurgical  du  Goitre  exophtalmique  (Méthode  ^ 
suites  opératoires),  par  Xavier  Delork  (de  Lyon),  rapporteur. 

Congrès  d’Association  française  de  Chirurgie,  Paris,  5-8  octobre  1910. 

La  caractéristique  générale  des  opinions  qui  se  sont  manifestées  au 
de  Chirurgie  dans  les  rapports  et  dans  la  discussion  concernant  le  goi  ^ 
exophtalmique,  c'est  que  le  traitement  médical  de  cette  affection  est  d’ordinai 
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insuffisant;  aussi  les  chirurgiens  préconisent-ils  avec  ensemble  le  traitement 
opératoire,  applicable  d’emblée  ou  presque. 

\oici,  d  ailleurs,  un  résumé  des  conclusions  du  premier  rapporteur  : 

Le  traitement  chirurgical  du  goitre  exophtalmiriue  dilTère  selon  qu’il  s’adresse 
à  un  goitre  exophtalmique  primitif  ou  à  un  ancien  goitre  compliqué  de  signes- 
de  basedowisme  (goitre  basedowifiant). 

Le  goitre  basedowifié  ou  basedowifiant,  caractérisé  par  les  signes  de  compres¬ 
sion  trachéale,  le  début  net  par  le  goitre,  ressort  toujours  du  traitement  san¬ 
glant,  qui  consistera  d’ordinaire  en  une  énucléation  inlra-glandulaire.  Dans  les 
cas  anciens  toutefois,  le  parenchyme  thyroïdien  est  altéré  à  distance  et  l’on  a 
avantage  à  pratiquer  une  thyroïdectomie,  comme  dans  le  goitre  exophtalmique 
primitif. 

La  maladie  de  Basedow  vraie  a  été  traitée  chirurgicalement  de  diverses  ma¬ 
nières  :  seules  actuellement  restent  classiques  les  opérations  thyroïdiennes  ou 
la  sympathicectomie. 

Sur  le  corps  thyrokle,  on  peut  pratiquer  l’hémithyroïdectomie  ou  les  ligatures 
des  artères  thyroïdiennes  :  l’une  des  méthodes  les  plus  répandues  est  celle  des 
opérations  successives  :  ligatures  artérielles  préliminaires,  hémithyroïdectomie 
complémentaire.  Cette  méthode  de  Kocher  offre  une  sérieuse  garantie  dans  les 
cas  avancés. 

D’ordinaire,  il  est  préférable  de  s’adresser  d’emblée  à  l’hémithyroïdectomie 
combinée  à  la  ligature  de  l’artére  thyroïdienne  supérieure  opposée.  Le  procédé 
le  plus  parfait,  qui  évite  la  cachexie  strumiprive  et  la  tétanie,  est  l’hémithyroï- 
dectomie  sous-capsulaire  à  la  face  postérieure  des  lobes.  C’est,  en  effet,  cette 
technique  qui  met  le  plus  sûrement  à  l’abri  des  lésions  des  glandules  parathy¬ 
roïdes. 

^  Après  cette  opération  apparaissent  quelquefois  de  redoutables  complications 
d  ordre  toxique  :  collapsus  cardiaque,  thyroïdisme  aigu,  etc.  La  plupart  du 
temps,  les  suites  opératoires  sont  favorables  :  l’agitation,  la  tachycardie  s’atté¬ 
nuent.  11  persiste  toutefois  une  exophtalmie  et  une  augmentation  de  volume  du 
corps  thyroïde,  dont  la  présence  n’a  pas  de  graves  inconvénients.  La  guérison 
complète  est  rare,  l’amélioration  fréquente;  l’opéré  reste  sujet  à  des  récidives 
avec  symptômes  atténués. 

^  Les  opérations  sur  le  sympathique  cervical  sont  nombreuses  et  vont  depuis  la 
simple  élongation  jusqu’à  la  résection  totale  et  bilatérale.  En  général,  le  résul¬ 
tat  n’est  pas  en  rapport  avec  l’étendue  du  sacrifice  nerveux.  11  suffit  de  prati¬ 
quer  la  résection  du  ganglion  cervical  supérieur  et  de  la  partie  du  nerf  immé¬ 
diatement  sous-jacente. 

Après  cette  opération,  on  observe  la  diminution  do  l’exophtalmie  et,  commo 
après  l’opération  thyroïdienne,  une  amélioration  de  l’état  psychique.  Mais  le 
césullat  est  surtout  appréciable  vis-à-vis  de  l’exorbitisme. 

La  sympathicectomie  conviendrait  donc  plutôt  aux  formes  de  maladie  dfr 
asedow  sans  grand  développement  du  corps  thyroïde,  mais  accompagnées 
d  une  exophtalmie  accentuée.  E.  E. 

987)  Traitement  chirurgical  du  Goitre  exophtalmique.  Légitimité  et 
résultats  des  interventions,  indications  du  traitement  opératoire, 

pai  Lu.  Lenormanï,  co-rapporteur.  XXHt  Congrès  de  l’Association  française  de 
P  f-fniruryie,  Paris,  3-8  octobre  1910. 

I  Les  indications  du  traitement  chirurgical  dans  le  goitre  exophtalmique  se 
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résument  ;  abstention  habituelle  dans  les  formes  légères  et  voisines  de  leur 
début  qui  sont,  pour  la  plupart,  susceptibles  de  guérison  par  les  moyens  non 
sanglants;  thyroïdectomie  précoce,  après  un  court  essai  de  traitement  médical,’ 
dans  les  formes  moyennes  qui  constituent  le  véritable  champ  d’action  de  la 
chirurgie  basedowienne;  dans  les  cas  avancés  enfin  et  dans  les  formes  graves, 
recourir  encore  à  la  chirurgie,  mais  après  un  traitement  préparatoire  soigneux 
et  avec  beaucoup  de  prudence,  en  commençant  par  les  interventions  les  plus 
simples  et  les  moins  choquantes  (ligatures  artérielles),  quitte  à  en  venir  plus 
tard,  si  possible,  ii  une  opération  plus  radicale. 

Cette  formule  schématique  comporte  cette  réserve  qu’en  réalité  les  indications 
doivent  être  discutées  pour  chaque  cas  particulier  et  basées  sur  un  examen 
attentif  du  malade  et  sur  l’étude  de  la  marche  de  son  affection. 

L’avenir  de  la  chirurgie  basedowienne,  en  France,  ne  dépend  pas  seulement 
des  chirurgiens,  il  est  bien  plus  encore  entre  les  mains  des  médecins  :  tant 
qu’ils  n'enverront  aux  chirurgiens  que  des  malades  cachectiques  et  quasi-déses¬ 
pérés,  les  opérations  resteront  meurtrières  et  infécondes. 

Housi.ey  (do  Londres)  insiste  sur  la  nécessité  d’un  traitement  cliirurgical  précoce  du 
goitre  c.xoplitalmique. 

Le  goitre  ba.'icdowifiant  n’est  autre  chose  qu’un  goitre  ordirvaire  ayant  subi  une  évolu¬ 
tion  particulière;  il  est,  sans  discussion  possible,  justiciable  du  traitement  liabitucl  du 
goitre,  de  l’exérèse. 

Quant  au  goitre  exoi)litalmiquc  ou  goitre  essentiel,  s’il  est  quelquefois  susceptible  do 
guérison  spontanée  ou  médicale,  il  est  ordinairement  rebelle  et  il  appelle  la  cliirurgie. 
Le  traitement  médical  ne  devrait  pas  être  prolongé  plus  de  six  semaines;  les  interven¬ 
tions  précoces  sont  presque  invariablement  suivies  de  succès;  les  goitres  exophtal¬ 
miques  indélininient  rebelles  à  un  traitement  médical  obstiné  aboutissent  à  la  cachexie. 

Füiiguk  (de  Montpellier)  a  pratiqué  5  opérations  pour  goitre  exophtalmique  :  2  sym¬ 
pathicectomies  et  3  hémislrumeclomies.  Les  résultats  ont  été  remarquables. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  soumettre  les  opérés  à  une  cure  do  désintoxica¬ 
tion  progressive. 

D’après  üiuAitn  (de  Genève),  la  ligature  des  artères  thyroïdiennes  n’a.  sur  l’évolution 
du  goitre  exophtalmique  qu’une  action  i)assagère  et  peu  considérable.  Toute  autre  est 
l’action  de  la  ligature  du  pédicule  en  masse,  ligature  qui  permet  do  sectionner  nerfs  et 
vaisseaux  et  do  iiratiquer  ainsi  une  véritable  vasculo-névrotomie.  Mais  il  faut  avoir  soin 
de  praticpier  la  ligature  sur  la  corne  mémo  du  corps  thyroïde,  de  façon  h  sectionner  la 
totalité  dos  filets  nerveux. 

Ceci  (de  l’isej  insiste  surtout  sur  les  dangers  de  l’anesthésie  générale  et  les  avantages 
do  l’anesthésie  locale  dans  les  opérations  sur  le  goitre  exophtalmique.  11  est  partisan 
des  opérations  partielles,  mènu!  en  plusieurs  séances,  en  respectant  autant  que  possible 
la  capsule  et  la  portion  inférieure  du  corps  thyroïde 

Tavei.  (de  lierne)  est  partisan  convaincu  do  l’hémiscction  thyroïdienne  qui  donne  dos 
résultats  plus  rapides  et  plus  comidcts  que  la  ligature  artérielle.  La  ligature  des  quatre 
pédicules  artériels,  bonne  dans  les  goitres  vasculaires,  serait  peut-être  dangereuse  dans 
le  üasedow.  Il  insiste  sur  la  nécessité  de  l’anesthésie  locale  et  la  préparation  du  malade 
par  un  traitement  médical  antérieur. 

Doyen  (do  Paris)  constate  que  la  grande  majorilé  dos  chirurgiens  se  rallient  tï  la  théo¬ 
rie  thyroïdienne  du  goitre  exophtalmique  et  il  rappelle  sa  teclinique  opératoire. 

JoNNEsco  (do  Bucarest)  a  préconisé,  en  1896,  la  résection  totale  et  bilatérale  du  sym¬ 
pathique  cervical  comme  opération  de  choix  dans  le  traitement  chirurgical  du  goitre 
exophtalmique.  Doimis,  il  a  pratiqué  cette  double  résection  30  fois;  tous  les  malades  ont 
guéri  de  leur  opération  et  de  leur  goitre  exophtulmi([uo. 

Ai.msANuiii  (de  Rome)  n’a  recours  à  la  thyroïdectomie  qu’en  cas  d’échec  de  la  séro- 
tbérai>ie. 

Mohestin  (de  l’aris)  eslimo  que  le  traitement  chirurgical  do  la  maladie  de  Basodo'V 
trouve  sa  justification  dans  ce  fait  que  cotte  maladie  a  son  point  do  départ  dans  le  corps 
thyroïde  lui-mémo  :  c’est  donc  à  la  tliyroïdoctomio  qu’il  faut  recourir.  La  sympathicec¬ 
tomie  ne  doit  être  considérée  que  comme  une  opération  secondaire. 

Il  pratique  volontiers  dos  thyroïdectomies  partielles  et  successives. 
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L.  Bérabd  (do  Lyon).  Dans  le  faux  goitre  exophtalmique  avec  un  corps  lliyrolde  volu¬ 
mineux,  et  dans  les  goitres  secondairement  basedowifiés  à  syndrome  fruste,  le  seul  trai¬ 
tement  rationnel  et  capable  de  procurer  la  guérison  de  tous  les  troubles,  s’il  est  institué 
assez  tét,  est  le  traitement  chirurgical. 

Pour  la  maladie  de  Basedow  vraie,  le  traitement  médical  sera  do  mise  pendant  les  pre¬ 
miers  mois  :  on  associera  les  prescriptions  d’hygiène  générale,  l'hydrothérapie,  l’élec¬ 
trisation,  et,  do  préférenco  à  toutes  les  autres  médications,  la  quinine  associée  au  salicy- 
late  do  soude,  le  thymus,  le  sérum  do  Môbius,  le  sérum  thyrotoxique.  S’il  s’agit  de 
sujets  appartenant  à  la  classe  aisée,  capables  de  consacrer  à  ces  soins  tout  le  temps 
nécessaire,  en  supprimant  toutes  occupations  et  toutes  causes  de  soucis,  on  pourra 
observer  des  améliorations  considérables,  même  des  guérisons,  presque  toujours  acci¬ 
dentées  d’ailleurs  par  des  périodes  de  récidives,  d’intensité  et  de  durée  variable. 

Dans  la  classe  pauvre,  l’épreuve  de  thérapeutique  médicale  exige  d’ordinaire  trop  de 
temps  et  trop  do  précautions;  on  ne  peut  pas  la  prolonger,  comme  il  conviendrait.  Le 
traitement  chirurgical,  à  peu  près  innocent  au  début  de  la  maladie  de  Basedow,  pourra 
être  discuté  d’emblée. 

Mais,  dans  quelque  catégorie  sociale  que  rentre  le  malade,  dès  que  l’éréthisme  car¬ 
diaque,  1  exophtalinie,  la  diarrhée,  l’asthénie,  l’amaigrissement,  et  en  général  les  trou¬ 
bles  fonctionnels  s’accentuent  malgré  les  médications  mises  en  œuvre,  la  place  doit 
être  cédée  au  chirurgien. 

Les  ligatures  d’artères  et  la  thyroïdectomie  réalisée  d’emblée  ou  après  des  ligatures  ' 
préalables  conviennent  aux  goitres  exophtalmiques  quand  la  tumeur  est  nettement  per¬ 
ceptible,  avec  des  signes  prédominants  d’intoxication  dystbyroidienne. 

S  il  s’agit  de  basedowisme  avec  des  symptômes  nerveux  prédominants,  sans  hyper¬ 
trophie  thyroïdienne  notable,  la  résection  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur 
peut  être  efficace. 

Mais  surtout,  il  importe  que  les  médecins  aient  recours  assez  tôt  aux  ressources  de  la 
chirurgie  et  ne  s’obstinent  pas  à  prolonger  plus  qu’il  ne  convient  un  traitement  dont 
1  efficacité  ne  s’affirme  pas  après  quelques  semaines.  11  est  exceptionnellement  dangereux 
d  opérer  trop  tard  les  sujets  atteints  do  la  maladie  do  Basedow,  il  est  au  moins  inutile 
d  amener  au  chirurgien  des  malades  cachectiques.  C’est  après  l’opération  qu’un  traite- 
jnent  médical  prolongé  sera  souvent  utile,  pour  en  maintenir  et  même  pour  en  compléter 
les  bons  clTots. 

Von  Stockü.m  (de  Botterdam)  insiste  sur  deux  points  concernant  l’opération  et  ses 
suites  : 

1°  En  ce  qui  concerne  la  narcose,  il  déclare  avoir  retiré  les  meilleurs  bénéfices  de  l’anes- 
Ihésie  au  chlorure  d’éthyle  précédé  d’une  injection  préalable  de  morphine; 

2»  Au  point  de  vue  dos  suites  opératoires,  il  montre  la  gravité  que  peut  atteindre  par- 
•ois  la  tachucariUe  posl-opératoire  qu’il  attribue  i  la  résorption  des  sécrétions  thyroï¬ 
diennes  au  niveau  de  la  plaie.  Dans  un  de  ces  cas,  cotte  tachycardie  toxique,  par  hyper- 
ihyroïdisme  post-opératoire,  a  été  d'une  intensité  particulièrement  grande  et  s’est 
lerminéo  par  la  mort  do  la  malade.  11  existe  d’ailleurs  un  moyen  de  combattre  cette 
tachycardie  :  c’est  d’administrer  aux  opérés  du  chlorure  de  calcium.  On  sait  quels  bons 
elléts  on  a  retiré  de  l’emploi  do  ce  sel  dans  la  tétanie  post-opératoire  ;  or,  il  y  a  entre 
dette  complication  et  la  tachycardie  post-opératoire  une  jjai'enlé  manifeste  et  il  est  donc 
naturel  d’appliquer  à  l’une  la  médication  qui  réussit  si  bien  dans  l’autre. 

D’après  les  faits  rapportés  par  Biioisr.KAisaï  (do  Gand)  la  mortalité  opératoire  dans  la 
ffialadie  do  Basedow  parait  être  à  pou  prés  nulle  i  condition  que  l’opération  soit  faite, 
6n  temps  utile,  par  quelqu’un  qui  s’est  déjà  familiarisé,  au  préalable,  avec  la  chirurgie 
des  goitres. 

M.  Broeckaert  préconise  l’hémithyroïdectomie  suivie  de  la  résection  do  la  moitié  supé- 
Deuro  du  lobe  opposé  :  cette  manière  de  faire  lui  paraît  supérieure  à  celle  qui  consiste 
dans  la  simple  ligature  du  pédicule  vasculaire  destiné  à  ce  second  lobe  :  on  évite  aussi 
|Plus  sûrement  la  récidive  tout  en  débarrassant  la  malade  de  sa  tumeur. 

.  Gaüiiiiisii  (do  Luxouil)  a  tsnité  deux  cas  de  goitre  exophtalmique  par  la  thyroïdcc- 
'■omio  très  large,  faite  en  dehors  de  la  capsule  vasculaire,  avec  ligature  des  quatre  thy- 
.roidicnnes  dans  le  prender  temps  de  l’opération. 

Ld  caractéristique  du  procédé  est  do  conserver  non  pas  tout  ou  partie  d’un  lobe,  mais 
■Jout  ou  partie  de  l’isthme  qu’on  laisse  adhérent  à  la  trachée  et  qui  devra  être  nourri  par 
•CS  adhérences.  On  évite  ainsi  les  difficultés  do  la  thyroïdectomie  sous-capsulairo  faite 
«ü  milieu  des  vaisseaux  nombreux  et  friables  du  goitre  exophtalmique,  et  on  obtient  les 
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bénéficos  fonclionnels  de  la  tliyroïdectomio  partielle  joints  aux  facilités  opératoires  d 
la  thyroïdectomie  totale. 

Kociiek  (do  Berne)  constate  l’amélioration  progressive  des  statistiques  de  la  mortalité 
opératoire;  la  somme  propre  est  [lassée  de  i)  1/2  à  1  0/0. 

Les  slatistiquos  deviendraient  encore  meilleures  si  le.s  médecins  se  laissaient  con¬ 
vaincre  de  l’efficacité  cl  do  l’innocuité  des  interventions  précoces. 

Von  Eisblsiiurg  (do  Vienne)  s’étonne  do  la  résistance  i(ue  rencontre,  en  Franco,  le 
traitement  chirurgical  de  la  mahidio  de  Bascclow. 

Au  point  de  vue  de  la  techniciue,  M.  von  lüisclsherg  commence  toujours  par  faire  la 
ligature  des  artères.  Il  fait  ensuite,  s'il  y  a  lieu,  l’hémithyroïdectomie.  11  n'a  jamais  eu 
recours  à  la  sympathicectomie. 

Pnsiii  a  observé  un  cas  de  guérison  spontanée  d’une  maladie  de  Basodow  à  la  suite 
d’une  thyroïdite  suppurée  qui  fut  d’ailleurs  incisée  :  un  an  après,  le  malade,  qni  présen¬ 
tait  auparavant  le  syndrome  classiiiue  très  accentué  du  basedowisme,  fut  revu  complè¬ 
tement  guéri  de  tous  ses  troubles. 

Le  mécanisme  do  ces  guérisons  spontanées  doit  être  rocherchô  évidemment  dans  la 
suppression  d’une  partie  du  parenchyme  thyroïdien.  E.  Feindel. 

988)  Goitre  exophtalmique  opéré  ;  résultat  éloigné,  par  Tui  fikr,  Socielf 

de  Chirurgie,  9  novembre  1910. 

La  malade  a  été  opérée,  il  y  a  16  ans,  de  goitre  exophtalmique  par  hémilhy- 
ro'idectomie.  Les  accidents  ont  été  tellement  atténués  et  le  résultat  s'est  si  bien 
maintenu  que  la  malade  est  employée  aux  écritures  au  Crédit  Lyonnais  depuis 
10  ans.  Elle  présente  seulement  un  peu  de  tachycardie  quand  elle  est  atteinte 
de  petites  affections  aiguës  fébriles.  E.  F. 

989)  Traitement  du  Goitre  exophtalmique  par  l’Antisérum  spéci¬ 
fique,  par  Alo.nzo  Engleheht  'I'avlor  (de  Philadelphie).  The  Jaurnal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  LVl,  n"  4,  p.  263,  28  janvier  1911. 

Courte  note  pour  mentionner  des  résultats  purement  négatifs. 


990)  Considérations  sur  les  méthodes  Chirurgicales  du  traitement 
de  l’Hyperthyroïdisme,  par  Chaiu,es-1L  Mayo.  Medical  Hccord,  n"  2095, 
p.  1173,  31  décembre  1910. 


L’auteur  insiste  sur  le  taux  de  mortalité,  rapidement  décroissant,  que  corn- . 
portent  les  opérations  pour  goitre  exophtalmique.  Ce  progrès  lient  aux  techni¬ 
ques  meilleures  et  au  choix  des  malades.  Sa  statistique  personnelle  porte  sur 
1  000  cas  et  la  mortalité  n’atteint  pas  4  les  cas  anciens,  moins  favorables,  y 
compris.  'fiiOMA. 

991)  Sur  un  cas  d’Hémihyperhydrose  unilatérale  (Zur  Kasuistik  der  lle- 
mihyperidrosis  unilateralis),  par  E.  'I’ouias,  de  Berlin.  Neurologischcs  Central-  i 
blatt,  1"  février  1910,  p.  130. 

Après  avoir  donné  un  aperçu  des  diverses  causes  connues  d’hémihyperhy-  .1 

àimo..  I’/iiite//r  ofpo.se  l’observation  il’une  malaile  de  i7  ans  f[ui  présente  ce  1 

trouble  ^ 

11  y  a  7  ou  8  ans  apparurent  sur  la  moitié  gauche  de  la  face  et  sur  les  doigl^ 

^aachea  des  taches  et  des  bulles.  Depuis  lors,  les  mêmes  régions  sont  h 

d’une  rougeur  continue  et  d’une  sudation  abondante.  l,a  sudation  s'arrét^ 
exactement  à  la  ligne  médiane  du  erdne.  Ilypoesthésie  et  hyjioalgésie  si 
le  lorriloiro  hy perhydrosique.  Syndrome  de  Claude- llernard-llorncr  du  CÔtI 
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L’auLeur  élimine  diflërentes  lijpolhèses  étiologiques  et  conclut  à  l’existence 
dune  lésion  du  sympathique.  Le  traitement  par  les  courants  de  haute  fréquence 
a  seul  apporté  une  amélioration  passagère. 

11  est  à  noter  que  la  malade  eut,  dans  son  enfance,  des  accès  de  migraine 
Ophtalmique  du  côté  gauche,  siège  de  l’hyperhydrose  actuelle. 

A.  Barré. 

992)  Paralysie  agitante  (Die  Paralysis  agitans;,  par  K.  Mendkl,  de  Berlin 

(.Monographie,  Karger,  édit.,  i!)M)  (lOü  p.). 

Dans  ce  travail  où  l’auteur  étudie  avec  minutie  les  différentes  parties  de 
1  histoire  de  la  maladie  de  Parkinson,  on  trouvera,  en  particulier,  un  très  bon 
oxposé  de  l’état  actuel  des  nombreuses  discussions  en  cours  sur  l’anatomie  pa 
thologique  et  la  pathogénie  de  cette  maladie. 

Au  chapitre  de  l’étiologie,  l’auteur  insiste  sur  le  rôle  de  l’hérédité,  et  cite 
plusieurs  observations  personnelles  qui  tendent  à  en  confirmer  l’importance;  en 
étudiant  les  symptômes,  il  signale  l’abolition  fréquente  des  réflexes  achilléens 
qu’il  a  observée  lui-même  plusieurs  fois;  l’état  du  sang,  qu’on  trouve  rarement 
consigné,  fait  l’objet  d’un  petit  chapitre  ;  de  même,  l’auteur,  s’occupant  de  la 
ponction  lombaire  qu’on  pratique  peu  dans  cette  maladie,  nous  apprend  que 
l’absence  de  lymphocytose  ast  ordinaire. 

L’exposé  des  multiples  lésions  considérées  comme  cause  de  la  maladie  de 
Parkinson  est  complet,  et  le  problème  pathogénique  bien  posé. 

Ce  travail  se  terniine  par  une  riche  bibliographie  qui  en  augmente  encore  la 
valeur.  A.  Barré. 

993)  La  Phrénocardie  de  Max  Herz  est-elle  une  forme  spéciale  de  Né¬ 
vrose  Cardiaque,  par  Erd  (Heidelberg).  Miinchener  mcdizinisclw  W'ockcnsckyift, 

n»  22,  190!). 

Ilerz  a  décrit,  dans  une  brochure  récente  {Die  sexuelle  psychogene  Herzneurose 
iphrènocanlie) .  Vienne,  Braumüller,  1909),  une  alîection  qui  se  caractérise  par 
ti'ois  symptômes  cardinaux  :  douleur  cardiaque,  trouble  de  la  respiration,  palpita¬ 
tions  avec  quelques  symptômes  secondaires  (neuraslhéniformes,  variabilité  de 
1  humour,  douleurs  dans  les  bras  et  le  cou,  troubles  du  sommeil,  rêves,  réveils 
4Vec  palpitations,  moment  critique  à  l’heure  du  coucher)  et,  en  troisième  lieu, 
omises  pkrénocardiques.  La  douleur  cardiaque  siège  en  dehors  et  au-dessous  de  la 
Pointe,  et  paraît  due  à  une  hémi-contracture  du  diaphragme  (phrénodynie)  qui 
^8t  abaissé.  La  respiration  est  superficielle  avec  quelques  inspirations  pro¬ 
fondes  sans  soif  d’air.  Les  palpitations  sont  violentes,  le  caurr  est  souvent  anor- 
®lalement  mobile  ;  il  est  accéléré,  souvent  irrégulier,  labile,  avec  des  extra- 
Vatoles  fréquentes.  Bruits  normaux,  sauf  souvent  un  léger  souffle  systolique  et 
'in  dédoublement  du  premier  bruit.  Les  crises  phrénocardiqnes  consistent  en  une 
•Xcitation  intense  avec  souffrance  morale  vive,  douleur  cardiaque,  troubles  res- 
PiratOil’O.S  OlGGfilm'/ltidll  nvai>  pmittcU  pt*olor.K/,OH,  J.mqu'a  fin  BOCon.loB);  Laci.:y- 

«•rdio,  nuhieasp  du  [muia»  fiiH8on(  agilaUoo  moU’iee,  polyumi  limeuse. 

Herz  rapporte  ces  symptômes  à  l’excitation  sexuelle,  et  plus  spécialement  au 
“•soin  génital  non  satisfait. 

Erb  a  observé,  sur  4  500  malades,  450  cas  de  névrose  cardiaque,  dont  25  ont 
Présenté  le  syndrome.  Il  donne  le  résumé  de  plusieurs  observiilions.  Il  incline  à 

^mettre  le  syndrome  de  Ilerz,  avec  quelques  réserves  sur  son  origine  sexuelle 

certains  cas.  M.  Trénkl, 
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994)  Cabanis.  Choix  de  textes  et  introduction,  par  Georges  Poyer.  Un 
volume  iri-i2  de  220  pages,  L.  Michaud,  édit,,  Paris,  i9d0. 

L’auteur  peint  la  vie  de  Cabanis  et  retrace  son  œuvre,  en  insistant  particu¬ 
liérement  sur  les  mémoires  intitulés  •  Rapports  du  physique  et  du  moral  de 
1  homme  ».  Les  idées  de  Cabanis  ont  fait  de  cet  homme  un  précurseur  et  le  pre¬ 
mier  des  psycho-physiologistes. 

On  est  surpris  de  constater,  en  parcourant  l’heureux  choix  de  textes  présenté 
dans  ce  volume,  combien  les  théories  de  Cabanis  sont  actuelles  et  les  réformes 
qu’il  proposait  d'application  récente.  lî,  F. 


993)  Technique  de  Psychologie  expérimentale,  par  Eu.  Toulouse  et  IL 
PiÉnoN.  Deuxième  édition,  2  volumes  grand  in-18  Jésus,  cartonnés  toile,  for¬ 
mant  000  pages,  avec  -120  figures  dans  le  texte  ou  hors  texte.  Encyclopédie  scien¬ 
tifique  de  Doin,  édit.,  Paris,  1911. 


Après  une  refonte  entière,  la  2»  édition  de  la  Technique  de  Psychologie  expéri- 
menlale  de  Toulouse,  Vaschide  et  Piéron  vient  de  paraître.  En  raison  de  la  mort 
prématurée  de  Vaschide,  MM.  Toulouse  et  Piéron  ont  repris  seuls  la  rédaction 
de  cet  ouvrage,  qui  se  trouve  complètement  remanié,  et  augmenté  dans  de  telles 
proportions  qu’il  a  fallu  le  diviser  en  deux  volumes.  Le  premier  est  consacré 
aux  phénomènes  sensoriels;  le  second  traite  surtout  des  phénomènes  intel¬ 
lectuels. 


On  y  trouve  décrits  des  méthodes  et  les  appareils  récents  empruntés,  soit  aux 
recherches  des  auteurs  mêmes,  soit  aux  travaux  des  psychologues  des  deul  | 
mondes,  ainsi  que  les  moyens  d’investigation  dans  toutes  les  parties  du  domain* 
psychologique. 

Les  phénomènes  supérieurs  ont  été  l’objet  d’un  développement  spécial.  Le  | 
témoignage,  la  conduction  volontaire,  la  synthèse  de  l’attention  la  plus  con»*'  j 
plexe  sont  particuliérement  analysés. 

Les  mesures  sensorielles  ont  dû  prendre  une  place  considérable,  car,  dans  c®  | 
domaine,  les  travaux  ont  été  singulièrement  nombreux  et  la  technique  se  perfeO' I 
tienne  sans  cesse. 

Toutes  les  considérations  purement  théoriques  ont  disparu,  pour  céder  1*1 
place  à  des  détails  techniques  plus  complets,  que  de  nombreuses  figures  permet-  ,1 
tent  de  comprendre;  des  données  précises  ont  été  introduites  surrétablissemel»ti| 
des  moyennes  et  le  calcul  des  corrélations,  qui  a  pris,  en  psychologie,  un*  J 
importance  si  considérable.  . 

Enfin  de  nouveaux  tests  ont  pris  place  parmi  ceux  que  donnait  déjà  la  tecb'^ 
nique,  permettant  de  procéder  à  des  expériences  et  fournissant  surtout  de*  1 
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modèles  pratiques  pour  la  constitution,  par  chaque  expérimentateur,  de  ses 
propres  tests. 


PSYCHOLOGIE 

996)  Recherches  expérimentales  sur  l’Illusion  des  Amputés  et  sur 
les  lois  de  sa  rectification,  par  G,  Hémon.  Revue  philosophique,  an  XXXV, 
n“  9,  p.  225-240,  septembre  1910. 

Les  observations  de  M.  IJémon  établissent  la  loi  psycho-physiologique  qui 
détermine  les  conditions  de  la  rectification  de  l’illusion  des  amputés.  Cette  loi 
se  résume  en  ceci  ;  l’illusion  des  amputés,  avec  les  fausses  localisations  quelle 
entraîne,  disparaît  pendant  tout  le  temps  où  l’on  provoque  une  sensation  réelle 
semblable  à  la  sensation  illusoire,  en  excitant  soit  à  sa  périphérie  même,  soit 
sur  son  parcours  ou  un  point  symétrique  à  celui  qu’occupe  l’extrémité  du  nerf 
sectionné  dans  la  cicatrice  du  moignon,  le  même  nerf  dans  l’autre  membre 
subsistant,  'foute  sensation  réelle,  qualitativement  pareille  à  l’image  mentale 
d’où  naît  l’illusion,  et  rapportée  à  un  point  symétrique  du  corps,  se  comporte 
comme  le  réducteur  antagoniste  de  cette  image  et  en  suspend  non  seulement 
l’illusoire  objectivation  et  la  fausse  localisation,  mais  même  l’évocation 
consciente. 

En  d’autres  termes,  en  dehors  de  la  sensation  reçue  du  côté  amputé,  une 
sensation  analogue  reçue  en  un  point  du  corps  symétrique  au  premier  peut 
intervenir  comme  réducteur  de  l’illusion  paratopique.  Chez  l’amputé,  sujet  à 
éprouver  l’illusion  et  à  localiser  à  faux,  la  sensation  vraie  reçue  par  le  tronc 
nerveux  du  membre  amputé,  bien  loin  de  posséder  un  pouvoir  réducteur,  est 
tout  au  contraire  le  point  de  départ  de  toutes  les  erreurs  qu’elle  suggère  ;  mais 
la  sensation  symétrique  joue  vis-à-vis  de  cette  première  sensation  et  de  son 
cortège  d’illusions  le  rôle  de  réducteur  antagoniste.  Tout  le  prestige  des  images 
ravivées  par  l’anormale  fonction  du  nerf  coupé  qu’on  excite  se  dissipe  devant 
la  forte  représentation  d’une  sensation  actuelle  associée  à  un  système  non 
moins  net  et  cohérent  d’impressions  sensorielles  et  d’images.  Il  ne  subsiste,  en 
revanche,  du  faisceau  des  illusions  démenties  que  le  seul  élément  vrai  qui  y  fut 
engagé,  c’est-à-dire  l’impression  de  subir  un  contact  réel  quelque  part  du  côté 
amputé;  cette  impression,  comme  dégagée  par  une  sensation  corrélative,  qui, 
en  l’analysant,  l’isole  et  la  rectiîie,  se  localise  exactement  aussitôt. 

Ces  constatations  amènent  M.  Ilémon  à  préciser  la  nature  psychologique  de 
l’illusion  des  amputés,  phénomène  dont  tous  les  exemples  sont  loin  de  se  pré¬ 
senter  comme  identiques  et  superposables.  E  Feindei 

Sï, 

'997)  Sur  la  Physiologie  du  Sommeil  et  du  Rêve,  par  Francesco  Vero- 
nese,  Rivisla  sperimenlale  di  Frenialria,  vol,  XXXVI,  fasc.  3,  p.  516-549,  31  août 
1910. 

L’auteur  développe,  une  théorie  du  sommeil  basée  sur  cette  hypothèse  que  le 
thalamus  serait  l’organe  qui  coordonne  l’attention  et  l’enregistrement  mnémo¬ 
nique.  Si  le  thalamus  est  physiologiquement  supprimé  par  sa  fatigue  ou  l’intoxi- 
*ation,  l’attention  s’égare  et  le  sommeil  tombe.  Mais  l’écorce,  plus  résistante, 
l’en  continue  pas  moins  un  travail  qui,  n’étant  plus  ordonné,  constitue  le 
Jécousu  du  rêve,  d’ailleurs  suivi  d’amnésie,  toujours  en  raison  de  l’absence 
wnctionnelle  du  thalamus.  F.  üeleni. 
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998)  Sur  les  Plis  du  Cuir  chevelu  chez  les  Aliénés,  par  Eugenio  Bha- 

VETTA.  Bollellim  délia  Società  Medico-Chirurgica  di  Pavia,  10  juin  1910. 

Les  plis  profonds  du  cuir  chevelu  décrits  par  Mac  üowall,  Cowan,  Robertson, 
Pighini,  Resta,  et  dont  l’auteur  donne  trois  nouvelles  observations  avec  photo¬ 
graphies,  ne  se  rencontrent  que  chez  les  dégénérés  (idiots,  microcéphales,  imbé¬ 
ciles,  aliénés  criminels).  Ils  sont  la  continuation  et  l’exagération  des  rides 
frontales,  et  se  retrouvent  chez  certains  animaux  (chiens,  singes);  ce  stigmate 
de  dégénérescence  est  de  caractère  atavico-réversif.  E.  Deleni. 

999)  Sur  les  Anomalies  et  sur  les  Maladies  de  la  Peau  et  de  ses  an¬ 
nexes  chez  les  Aliénés,  par  G.  Vidoni  et  S.  Gatti.  Gazzetta  medica  Lom- 
harda,  n"  46-47,  novembre  1910. 

Les  anomalies  de  la  peau,  les  déformations  des  ongles,  l’hypertrichose  et  la 
canitie  sont  d’une  fréquence  relative  chez  les  aliénés.  Les  maladies  cutanées  en 
rapport  avec  une  irrégularité  congénitale  dé  structure  ou  une  altération  du  sys¬ 
tème  nerveux  se  rencontrent  également. 

L’imperfection  du  système  tégumentaire,  marchant  de  pair  avec  l’imperfec¬ 
tion  du  système  nerveux,  rappelle  que  les  deux  formations  ont  la  môme  origine 
embryonnaire.  E.  üeleni. 

1000)  Contribution  à  l’étude  des  Anomalies  des  Organes  Sexuels 
chez  les  Aliénés,  par  Stefano  Gatti.  Note  e  Riviste  di  Psickiutria,  an  XXXlX, 
n»  3,  1910. 

L’auteur  donne  deux  intéressantes  observations.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agit 
d’un  pseudo-hermaphrodisme  mixte  des  organes  génitaux  externes  avec  inver¬ 
sion  complète  des  caractères  sexuels  secondaires.  La  sœur  et  une  tante  de  le 
malade  présentent  la  même  anomalie. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  de  polymastie  (mamelle  surnuméraire  préaxil- 
laire)  chez  une  malade  atteinte  de  psychose  maniaque-dépressive. 

Considérations  générales  sur  la  signification  des  irrégularités  du  développe' 
ment  sexuel  chez  les  aliénés.  F.  Deleni. 

1001)  Cinq  cas  de  Mérycisme  chez  des  Aliénés,  par  Giacinto  Fornaga.  An- 
nali  del  Manicomio  Provinciale  di  Perugia  e  Autoriasmnli  e  Riviste  di  Psichiatna  r 
Neuropalologia,  an  111,  fasc.  4,  1909. 

Dans  ces  cinq  cas  la  digestion  gastrique  est  altérée  et  la  rumination  parait 
remédier  à  l’hyperchlorhydrie  en  reportant  le  bol  alimentaire  sous  l’action  d® 
la  salive.  F.  Deleni. 

1002)  Matériel  de  Corps  étrangers  dans  l’Estomac  chez  un  Dément, 
par  A  -11.  Yandivert  et  H. -P.  Mills.  The  Journal  oj  the  American  medical  Asso' 
dation,  vol.  LVI,  n°  3,  p.  180,  21  Janvier  1911. 

Ce  fonds  de  quincaillerie,  comme  disent  les  auteurs,  était  composé  d® 
1  446  objets,  dont  500  clous,  vis  ou  boulons,  100  épingles  de  nourrice  et  autant' 
d’épingles  à  cheveux,  etc.,  etc.  Jamais  le  dément  qui  en  était  possesseur  et  dont 
l’estomac  portait  un  poids  pareil  ne  présenta  de  troubles  gastriques. 

Thoma. 
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1003)  La  Réaction  de  Wassermann  dans  les  Maladies  Mentales,  par 

E.  Bhavktta  et  G.  Pahavicini.  BoUettino  délia  Società  medico-chirurgica  di  Pavia, 
i  février  1010. 

Les  tableaux  fournis  par  les  auteurs  montrent  à  première  vue  que  la  syphilis 
entre  dans  l’étiologie  des  maladies  mentales  tantôt  à  titre  de  facteur  exclusif 
(Paralysie  générale,  Wassermann  positif  93  pour  100),  tantôt  à  titre  de  facteur 
accessoire,  tantôt  à  titre  purement  accidentel.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


1004)  Etudes  Bactériologiques  dans  des  cas  de  Paralysie  générale, 

par  Randle-C.  Rosenbehgeh  et  Samuel  Sïkrn  (Philadelphie).  New  York  medical 

Journal,  n“1664,  p.  806,  22  octobre  1910. 

Les  auteurs  ont  obtenu,  en  partant  du  liquide  céphalo-rachidien  de  quelques 
paralytiques  généraux,  un  bacille  qui  n’a  rien  de  commun  avec  celui'de  Ford 
Robertson. 

La  paralysie  générale  étant  un  syndrome  et  non  une  maladie,  il  pourrait  fort 
bien  se  faire  qu’à  côté  de  la  paralysie  générale  syphilitique,  des  pseudo-para¬ 
lysies  générales  alcoolique  et  pellagreuse,  il  y  ait  lieu  de  considérer  une  para¬ 
lysie  générale  par  infection  bacillaire  spéciale.  Thoma. 


1003)  Contribution  à  l’histologie  pathologique  de  la  Paralysie  géné¬ 
rale,  par  Euuenio  Bhavetta.  Società  Medico-Chiriirgica  di  Pavia,  4  février  1910. 

Cette  étude  histologique  porte  sur  les  neuroDbrilles  des  cellules  nerveuses  et 
notamment  sur  celles  des  cellules  de  Purkinje.  F.  Deleni. 


1006)  Action  de  l’Éserine  sur  la  Pupille  des  Paralytiques  généraux, 

par  Dino  de  Albertis,  Noie  e  Rivisle  di  Psickiatria,  an  XXXIX,  n»  2,  1910. 

Chez  la  moitié  des  paralytiques  généraux,  l’ésérine  agit  d’une  façon  incom¬ 
plète  sur  la  pupille  et  détermine  un  myosis  beaucoup  moins  intense  que  chez 
les  normaux.  Ce  myosis  incomplet  est  fréquent  surtout  pour  les  pupilles  en  état 
de  forte  mydriase,  tandis  que  les  pupilles  qui  se  trouvent  déjà  dans  un  état  de 
contraction  relative  réagissent  plus  facilement. 

Le  myosis  incomplet  à  l’ésérine  est  un  signe  auxiliaire  qui  peut  servir  au 
diagnostic  de  la  paralysie  générale,  attendu  qu’on  ne  le  retrouve  dans  aucune 
•utre  maladie  mentale.  F.  Deleni. 

1007)  Quelques  altérations  des  éléments  Nerveux  dans  la  Paralysie 
générale,  par  Eugenio  Bbavetta.  Società  italiana  di  Patologia,  VI”  riunione, 
Modena,  27-30  septembre  1909. 

L’auteur  décrit  des  modifications  portant  sur  les  prolongements  des  cellules 
de  Purkinje.  11  s’agit  de  nœuds  et  d’épaississements  dont  certains  semblent  indi¬ 
quer  un  processus  de  régénération  ou  tout  au  moins  une  réaction  de  défense. 

F.  Deleni. 


592 


REVUK  NEUROLOGIQÜE 


1008)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  de  la  Thyroïde  dans  la 
Paralysie  générale,  par  I).  de  Arrertis  et  U.  Masini.  Noie  e  Riviste  4i  Psi- 
chiatria,  an  XXXIX,  n"  1,  1900, 

Les  lésions  de  la  glande  thyroïde  sont  très  fréquentes  chez  les  paralytiques 
généraux  (75  pour  100  des  cas);  elles  sont  vraisemblablement  déterminées  par 
les  mêmes  causes  qui  font  les  lésions  cérébrales. 

Il  semble  y  avoir  une  relation  entre  la  gravité  des  lésions  thyroïdiennes  et  la 
fréquence  des  ictus  épileptiformes.  F.  Deleni. 

1009)  Paralysie  générale  atypique,  par  Bernard  Glueck  (Washington).  New 

York  medical  Journal,  n“  1664,  p.  807,  22  octobre  1910. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  cette  forme  de  paralysie  générale  dans  laquelle 
des  symptômes  en  foyer  se  manifestent  d’abord  et  où  les  troubles  psychiques 
n’apparaissent  que  plusieurs  années  plus  tard.  Son  observation  personnelle 
concerne  un  sujet  qui  présenta,  successivement,  au  cours  de  plusieurs  années, 
une  hémiplégie  droite,  de  l’agraphie  oculaire,  et  enfin  la  démence  de  la  para¬ 
lysie  générale.  'I’homa. 

1010)  Apraxie  et  Paralysie  générale,  par  Manlio  Ferrari.  Gazzetta  degli 

Ospedali  e  delle  Cliniche,  n”  85,  1909. 

L’observation  concerne  un  cas  de  paralysie  générale  dans  lequel  la  main 
droite  présente  nettement  l’apraxie  idéatrice  de  Liepmann. 

11  s’agit  peut-être  du  premier  stade  d’une  parésie  qui,  ultérieurement,  frap¬ 
pera  ce  membre.  F.  Deleni. 


1011)  La  Paralysie  générale  chez  les  Femmes  en  Grèce,  par  Milt.  Oeco- 
NOMAKis.  Zeitschrift  fur  die  gesamte  Neurologie  und  Psychiatrie,  vol.  IV,  fasc.  1, 
p.  48-53,  1910. 


La  paralysie  générale  progressive  s’observe  en  Grèce  aussi  fréquemment  que 
dans  les  grands  pays  de  l’Europe,  mais  elle  est  beaucoup  plus  rare  chez  la 
femme.  Le  rapport  numérique  entre  les  femmes  et  les  hommes  paralytiques  est 
comme  1  à  19. 

La  cause  de  cette  rareté  se  trouve  dans  la  situation  sociale  particulière  de  la 
femme  hellène.  La  plupart  des  femmes  mènent  en  Grèce  une  vie  frugale  et  casa¬ 
nière,  beaucoup  moins  agitée  que  celle  des  femmes  des  grands  centres,  et  elles 
sont,  par  conséquence,  moins  exposées  aussi  bien  à  l’infection  syphilitique 
qu’aux  autres  agents  pathogéniques  qui  peuvent  déterminer  l’apparition  de  cette 
maladie  mentale  sur  un  terrain  déjà  infecté  (excès,  surmenage  et  autres  | 
influences  nuisibles  de  la  vie  moderne).  E.  F. 

1012)  Paralysie  générale  conjugale  et  Descendance  des  Paralytiqueil 
généraux,  par  A.  Marie  (de  Villejuif)  et  Beaussart.  La  Clinique,  an  VI,  n"  E»! 
p.  75,  3  février  1911.  * 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fréquence  relative  de  la  paralysie  générale  coi^ 
jugale  et  sur  l’aptitude  des  individus  à  devenir  paralytiques  généraux.  Il  sembl*ï 
qu’une  certaine  atteinte  cérébrale  préalable  soit  nécessaire  pour  que  la  syphilis^ 
puisse  accomplir  son  œuvre,  et  ce  qui  le  prouve,  c’est  que  des  descendants  de  par**B 
lytiques,  nés  avant  la  syphilisation  des  parents,  et  eux-mêmes  non  entachés  a 
syphilis  héréditaire  (Wassermann  négatif)  sont  fréquemment  des  dégénérés. 

Dans  un  cas  de  paralysie  générale  du  père  et  du  fils,  le  fils,  syphilisé  le  pr*S 
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micr,  mourut  à  l’asile  plusieurs  années  avant  que  son  pore,  syphilisé  plus  tard, 
îi’y  vint  mourir  paralytique  général  à  son  tour.  Ici,  l’on  voit  la  prédisposition 
préalable  commune  rester  latente  chez  le  père  tant  que  le  réactif  n’est  pas 
intervenu.  E, 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


1013)  Émotion-choc.  Psychose  Confusionnelle,  par  Skulas  cl  .\.  Cot.li.n. 

La  Presse  médicale,  n°  9,  p.  81,  !'■  février  1911. 

L’observation  actuelle  parait  constituer  un  exemple  remarquable  du  rôle  de 
l’émotion-choc  en  clinique  psychiatrique.  En  effet,  il  semble  bien  que  chez  la 
malade,  prédisposée  d’ailleui-s  par  son  hérédité,  le  choc  émotionnel  a  été  la 
cause  déterminante  des  accidents  psychopathiques  dont  l’éclosion  a  suivi  immc- 
dintement  une  scène  inattendue  et  violente. 

D’autre  part,  si  le  choc  émotionnel  a  joué  un  rôle  étiologique  dans  l’appari¬ 
tion  des  troubles  mentaux,  son  action  ne  s’est  pas  bornée  là  ;  il  a  déterminé  la 
forme  clinique  sous  laquelle  ces  troubles  se  sont  manifestés. 

D’un  bout  à  l’autre  de  leur  évolution,  les  troubles  psychiques  ont  revêtu  la 
forme  d’une  psychose  confusionnelle  dans  laquelle  la  confusion  est  restée  d’un 
bout  à  l’autre  le  fondement,  l’expression  clinique  de  la  maladie  dans  laquelle 
on  a  pu  reconnoitre  trois  phases  :  une  phase  d’augment  avec  confusion  et  délire 
onirique;  une  phase  d’état  revêtant  l’aspect  de  la  variété  agitée  de  la  démence 
aiguë;  enfin  une  phase  de  décroissance  où  la  confusion  mentale  prit  son  aspect 
le  plus  simple  et  le  plus  typique. 

Enfin,  après  la  guérison,  on  voit  persister  comme  trace  unique  de  la  maladie 
une  amnésie  qui  porte  sur  les  deux  premières  phases;  et  non  seulement  cette 
amnésie  embrasse  les  événements  survenus  depuis  l’éclosion  des  troubles  psy¬ 
chiques,  mais  elle  présente  un  caractère  rétroactif  et  englobe  la  scène  émotion¬ 
nelle  qui  a  conditionné  toute  l’évolution  morbide.  C’est  là  un  trait  particulier 
aux  amnésies  de  cause  traumatique  qui  montre  bien  l’influence  de  l’émotion 
agissant  à  la  façon  d’un  choc  traumatique.  E.  Feindel. 


1014)  Cas  intéressant  de  Folie  Confusionnelle,  p 

Journal  of  ihe  American  medical  Association,  vol.  LVI,  i 
1911. 


r  .I.-W.  .Mekhan.  The 
’  3,  p.  179,  21  janvier 


Cas  ayant  débuté  au  cours  de  la  convalescence  d’une  appendicite  opérée; 
■confusion,  puis  fugue.  Le  malade  avait  depuis  13  mois  échappé  à  toutes  les 
Recherches  quand  la  police  le  conduisit  dans  un  asile;  au  bout  de  5  jours,  gué- 
*ison  pour  ainsi  dire  instantanée.  Amnésie  complète  des  13  mois  écoulés;  il  se 
•appelle  avoir  respiré  de  l’éther  en  vue  de  l’anesthésie,  ensuite  c’est  le  néant. 

Tho-ma. 

IJllS)  Les  Syndromes  Mentaux  comme  Symptômes  d’affections  non 
Cérébrales.  Cinq  observations  personnelles,  par  Césah  Juahhos.  La 
^Qlinica  Moderna,  Saragosse,  an  VIII,  n”  103,  p.  289,  15  mai  1909. 

^Ces  observations  montrent  que  des  affections  organiques  gastro-intestinales, 
wonchitiques,  cardiaques  peuvent  déterminer  chez  des  [)rédisposés  des  troubles 
™^chiques  prenant  souvent  l’aspect  de  la  confusion  mentale. 
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Elles  démontrent  aussi  la  nécessité  d’un  examen  complet  de  toutes  les  fonc¬ 
tions  chez  les  aliénés,  le  traitement  de  l’affeetion  organique  étant  suivi  de 
l’amélioration  et  souvent  de  la  guérison  du  trouble  ps^'chique, 

F.  Deieni. 

401(>)  La  Goniusion  mentale  Traumatique,  par  Gugi.ielmo  Mondio.  Rivista 
üaliana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Eleltroterapia,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  10-14, 
janvier  1911. 

A  la  suite  du  grand  tremblement  de  terre  de  Messine,  l’auteur  a  observé 
20  cas  de  confusion  mentale. 

Le  tableau  clinique  n'a  présenté  dans  la  plupart  des  cas  aucune  différence 
avec  la  confusion  mentale  d’origine  toxique  ou  infectieuse;  18  des  malades  ont 
guéri  plus  ou  moins  rapidement,  mais  dans  l’espace  de  quelques  mois.  Les 
deux  derniers  cas  sont  à  mettre  à  part  en  raison  de  leur  terminaison  différente’, 
en  effet,  après  avoir  évolué  tous  les  deux  d’une  façon  pour  ainsi  dire  identique 
et  superposable,  ils  se  sont  terminés  par  là  démence.  Or,  dans  les  deux  cas, 
l’étiologie  est  différente  en  ce  sens  que  dans  l’un  le  traumatisme  psj'chique 
était  seul  la  cause  déterminante  ;  au  point  de  vue  de  l’hérédité,  le  malade  est 
très  fortement  taré.  Dans  l’autre  cas,  au  contraire,  dans  lequel  il  s’agit  d’un 
homme  retiré  comateux  et  couvert  de  plaies  des  décombres  après  deux  jours  de 
travail,  le  traumalisme  psj'cbique  est  dominé  parla  commotion  cérébrale  subie 
par  le  sujet,  peu  entaché  d’hérédité  morbide. 

11  est  intéressant  de  constater  que  des  étiologies  absolument  différentes  ont 
conditionné  les  mêmes  troubles  psychiques  avec  la  même  évolution  et  la  même 
terminaison.  F,  Dei.e.ni. 

1017)  Troubles  Mentaux  consécutifs  aux  Traumatismes.  Considéra¬ 
tions  Médico-légales,  par  Ai.fred  Gobdon  (Philadelphie).  Medical  Record, 
n°  2095,  p.  1179,  31  décembre  1910. 

Il  résulte  des  faits  relevés  par  l’auteur  et  de  la  discussion  entreprise  à  leur 
sujet,  que  le  traumatisme  peut  être  une  cause  de  manifestations  psychiques 
anormales.  Les  troubles  mentaux  peuvent  apparaitre  immédiatement  après  le 
traumatisme,  ou  un  certain  temps  après  celui-ci.  Lorsqu’ils  paraissent  quelques 
semaines  après  le  traurna,  il  y  a  lien  de  soupçonner  l’aggravation  de  phéno¬ 
mènes  existant  avant  l’accident.  En  effet,  le  traumatisme  peut  agir  comme  une 
cause  puissante,  accélérant  l’évolution  et  accentuant  l’intensité  des  psychoses 
préexistantes. 

Les  états  confusionnels  et  le  délire  sont  les  formes  de  folie  les  plus  fréquentes 
après  un  traumatisme.  La  confusion  mentale  et  les  états  délirants  d’origine 
traumatique  ne  présentent  aucun  caractère  particulier  capable  de  les  différencier 
des  états  similaires  déterminés  par  d’autres  facteurs  tels  que  les  intoxications 
et  les  infections.  Les  idées  délirantes  et  les  hallucinations  peuvent  accompagner 
les  psychoses,  mais  ces  symptômes  non  plus  ne  présentent  pas  de  caractéri* 
tiques  spéciales.  S 

La  démence  [)eut  être  l’aboutissant  définitif  des  états  confusionnels  per^W 
tanls  et  des  états  délirants  chroniques  post-traumatiques.  Cette  démen^ 
se  range  dans  le  groupe  des  démences  secondaires,  sans  présenter  rien  de 
ticulier.  “ 

Le  traumatisme  n’est  jamais  cause  ni  de  la  folie  maniaque-dépressive,  ^ 
de  la  démence  précoce,  ni  de  la  démence  sénile  ;  la  [isychose  traiimatii 
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peut  simuler  ces  formes  morbides, ^  mais  il  j  a  ressemblance  et  non  identité. 
La  paralysie  générale  n’est  jamais  la  conséquence  du  traumatisme  ;  mais 
celui-ci  accélère,  quelquefois  d’une  façon  excessive,  le  développement  de  ta 
maladie. 

En  somme,  on  peut  dire  que  la  psychose  traumatique  ne  présente  pas  un 
tableau  morbide  défini,  mais  au  contraire  une  grande  variété  de  manifestations 
psychiques  dont  une  part  appartient  à  des  psychoses  définies  et  classées  et  dont 
l’autre  part  reste  sans  classification  possible. 

Enfin,  après  un  traumatisme,  des  troubles  d’ordre  psychique  peuvent  se 
développer  chez  des  individus  prédisposés  dont  le  système  nerveux  peut  être 
facilement  influencé  par  un  choc  de  n’importe  quelle  origine. 

ÏHOMA . 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1018)  Délire  à  base  d’interprétations  délirantes  chez  un  Dément 

Paranoïde,  par  Maubice  Ducosté.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XtV.  n»  6,  p  234- 

238,  juin  1910.  '  •  >  e- 

L’observation  actuelle  se  rapporte  à  un  dément  paranoïde  dont  le  délire  est 
basé  entièrement  sur  des  interprétations  fausses. 

La  longue  durée  (plus  de  10  ans),  la  solidité,  l’absence  d’évolution  du  délire 
sont  en  contradiction  avec  ce  qu’on  observe  habituellement  chez  les  déments 
précoces,  et  ce  qu’on  peut,  au  surplus,  prévoir  de  l’intelligence  si  profondément 
lésée  de  ces  malades.  L’observation  est  précisément  intéressante  par  celte  fixité 
du  délire;  non  seulement  il  n’a  pas  évolué,  mais  encore,  depuis  plusieurs 
années,  il  ne  s’est  enrichi  d’aucune  interprétation  neuve. 

Sans  doute,  au  début  de  son  séjour  à  l’asile,  le  malade  a  adapté  son  délire  à 
son  milieu.  Abandonnant  le  détail  des  preuves  puisées  au  dehors,  il  s’est  attaché 
ù  deux  ou  trois  faits  nouveaux,  mais  il  s’en  est  tenu  là.  11  piétine  sur  place 
depuis  10  ans.  A  l’inverse  du  délire  des  interprétateurs-types  qui  attire  dans 
son  orbitales  moindres  faits  de  chaque  jour  et  se  les  agrège  solidement,  celui-ci, 
depuis  le  13  mai  1899,  a  laissé  passer,  avec  indifférence,  tout  ce  qu’il  aurait  pu 
s’incorporer.  Et  aujourd’hui  même,  nul  effort  ne  parvient  à  ouvrir  et  développer 
ce  délire;  c’est  en  vain  qu’on  «  tend  des  perches  »  au  malade,  qu’on  lui  pré¬ 
sente  ces  insinuations  d’expérience  dont  les  interprétateurs  s’emparent  avec 
avidité  ;  il  s’en  tient  à  ses  preuves  d’il  y  a  10  ans. 

D’ailleurs,  en  dehors  de  ce  système  délirant,  définitivement  cristallisé,  nulle 
Vie  intellectuelle  ou  affective  :  l’apathie,  l’indilTérence  complètes,  une  dissocia¬ 
tion  extrême  des  idées. 

En  effet  si  1  orientation  et  la  mémoire  restent  bonnes,  l’affaiblissement  intel¬ 
lectuel  est  énorme;  mais  pour  le  mettre  en  évidence,  il  ne  faut  pas  interroger 
le  malade  sur  son  délire;  dans  sa  paraloglque  on  pourrait  trouver  quelque 
force;  en  réalité,  sorti  de  ce  cercle  étroit,  il  va  à  l’aventure;  il  est  incapable 
d  associer  deux  idées,  d’aller  jusqu’au  bout  du  raisonnement  le  plus  simple. 

_  Il  semble  bien  exister  des  hallucinations  de  l’ouïe;  mais  elles  ne  sont  que 
nocturnes,  des  chuchotements,  peu  précis,  qui  se  répètent  depuis  très  long¬ 
temps,  et  qui  n’ont  pas,  à  proprement  parler,  d’influence  sur  le  délire. 

Ainsi  les  caractères  saillants  de  cette  observation  sont  :  la  momilication  depuis 
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10  ans  d’un  système  délirant  à  base  d'interprétations  fausses  concurremment  avec 
une  désagrégation  mentale  énorme.  E.  F, 

1019)  Amnésie  rétroactive  simulée  par  une  Débile,  Fabulation,  par 

JIaucel  IIhIand.  Bail,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n"  3,  p.  97-106, 
mars  1910. 

Préserilation  d’une  jeune  fille,  mythomane  et  simulatrice.  L’amnésie  porte 
sur  deux  années  passablement  accidentées  de  sa  vie.  E.  F. 


1020)  Surdi-mutité  avec  Débilité  mentale.  Idées  ambitieuses  pué¬ 
riles,  Suggestibilité,  Echokinésie,  Catalepsie  suggérée.  Gestes  et 

Actes  coordonnés  stéréotypés.  Néologismes  mimiques,  par  J.  Rou- 

ui.NoviTCH.  Bull,  (le  laSoc.  clinique  de  Méd.  mentale,  an  III,  n“  3,  p.  87-92,  21  mais 

1910. 

M.  Roubinovitch  présente  un  sourd-muet,  Agé  de -17  ans,  atteint  de  débilité 
mentale  constitutionnelle,  chez  lequel  on  constate  une  série  de  particularités 
psychologiques  intéressantes  : 

1"  Une  mimique  soliloque  stéréotypée  non  comprise  des  autres  sourds- 
muets  ; 

2”  Des  actes  stéréotypés  singuliers,  irrésistibles,  consistant  à  faire  des 
offrandes  à  des  êtres  invisibles,  activité  régulière,  utile,  stéréotypée,  automa¬ 
tique; 

3“  Une  singulière  passion  pour  les  décorations  (960  grammes  de  quincaillerie 
sur  ses  vêtements)  ; 

4“  Une  extrême  suggestibilité  avec  imitation  de  mouvements  accomplis 
devant  lui  :  echokinésie,  flexibilité  cireuse  des  membres,  catalepsie  suggérée. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés.  Pas  d’autres  signes  que  la  surdi-mutité. 
Pas  de  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  réaction  de  Wassermann 
négative  et  intra-dermo-réaction  à  la  tuberculine  négative. 

L’interrogatoire  avec  l’aide  d’un  interprète  des  sourds-muets  a  permis  d’éta¬ 
blir  que  la  plupart  des  manifestations  psychologiques  de  ce  sourd-muet  consti¬ 
tuent  une  exagération  des  tendances  normales  de  ces  infirmes.  Ses  néologismes 
mimiques  sont  la  conséquence  du  fait  qu’il  n’a  point  été  éduqué  dans  un  milieu 
de  sourds-muets.  Abandonné  à  lui-mème,  il  s’est  créé  des  signes  mimiques  per¬ 
sonnels  au  moyen  desquels  il  exprime  les  quelques  pensées  stéréotypées  qui 
occupent  sa  conscience  réduite  de  débile  mental.  E.  F. 


1021)  Lésion  dégénérative  localisée  au  cortex  Surrénal  chez  une  Alié¬ 
née.  par  Pevbon  et  Pézet.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  LXIX,  n'’27 
p.  208,  29  juillet  1910. 

Cette  lésion  surrénale  existait  chez  une  aliénée  de  43  ans  qui  présentait 

depuis  plusieurs  années  un  délire  incohérent  avec  agitation,  perversion^ 
sexuelles,  et  qui  est  morte  avec  des  symptémes  d’ictère  grave. 

E.  Fei.ndei.. 

1022)  Un  cas  de  Paranoïa  chronique  sans  Hallucinations,  parSpuuoKFf 

Assemblée  scientifique  des  médecins  de  l’asile  psychiatrique  de  Saint-Nicolas  à  Sain^Ç 
Bétershourg,  26  mai  1910. 


s  de  folie  raisonnante. 


SkBGE  SOUKIIANOI’F. 
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1023)  La  Conscience  dans  la  Paranoïa  Persécutrice,  par  Abdon  Sanchez 
Herrero.  Archivas  Espaùoles  de  Neurologia,  Psiquiatria  y  Fisioterapia,  t.  I,  n“  3, 
p.  83-86,  mars  1910. 

L’auteur  cite  des  cas  de  rémission  prolongée  dans  la  paranoïa  persécutrice  et 
il  explique  leur  mécanisme  par  la  disparition  des  hallucinations  qui  troublaient 
sans  cesse  le  champ  de  la  conscience,  cependant  peu  altérée  dans  son  ensemble. 

F.  Deleni. 

1024)  Deux  Guérisons  manquées,  par  Legrain.  Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd. 

mentale,  an  111,  n”  7,  p.  273-276,  juillet  1910. 

Il  s’agit  de  rémissions  de  très  longue  durée,  chez  des  déments  catatoniques, 
prises  pour  des  guérisons.  E.  F. 

1025)  L’existence  et  les  causes  des  Troubles  mentaux  en  particulier 
des  idées  Obsédantes  et  des  Hallucinations  dans  les  affections  Sto¬ 
macales,  par  Plonies  (Dresde).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  LXVl,  fasc.  3,  1910 
(90  pages). 

Long  article  où  il  est  exposé  que  des  troubles  de  ce  genre  sont  causés  par  des 
toxines  gastrogénes  dans  un  grand  nombre  de  cas.  M.  T. 

1026)  Un  cas  d’Homosexualité,  par  Fchktcheff.  Assemblée  scientifique  des  mé¬ 
decins  de  l’asile  psychiatrique  de  Saint-Nicolas  à  Saint-Pétersbourg,  5  mai  1910. 
Description  détaillée  d’un  cas  d’homosexualité  chez  un  pédéraste  passif. 

Serge  Soukhanoff. 


THÉRAPEUTIQUE 


1027)  L’Électrothérapie  dans  ses  rapports  avec  la  Rééducation  et  la 
Psychothérapie,  par  Zimmern  et  Gottenot.  Presse  médicale,  p.  53,  9  juil¬ 
let  1910. 


Dans  l’hystérie,  par  exemple,  il  sera  souvent  utile  de  provoquer  électriquement 
Une  contraction  musculaire  :  pour  montrer  à  la  malade  que  ses  muscles  sont  ca¬ 
pables  de  se  contracter,  on  l’engagera  à  faire  un  effort  de  volonté  pour  produire  le 
même  mouvement;  on  recommencera  un  certain  nombre  de  fois  en  diminuant 
l’intensité  du  courant  jusqu’au  moment  où  la  contraction  volontaire  se  produira 
seule. 


Dans  les  hémiplégies  organiques,  l’électricité  constituera  une  méthode  de 
^éducation.  Le  rééducateur  commande  au  malade  de  faire  un  effort  de  volonté, 
6t  simultanément  à  l’aide  de  l’électidcité  il  provoque  le  même  mouvement.  On 
Jtti'ra  dans  les  cas  favorables  le  malade  recouvrer  le  mouvement  à  un  degré 
7|^s  ou  moins  marqué. 

L’intervention  doit  être  précoce,  mais,  même  dans  les  périodes  avancées, 
l’exercice  électriquement  provoqué  rend  aussi  des  services.  F.  Allard. 


1028)  Valeur  de  l'Électricité  dans  le  traitement  des  Atrophies  mus¬ 
culaires,  par  Zimmern  et  Gottenot.  Presse  médicale,  n"  66,  17  août  1910. 


L’observation  clinique  a  montré  depuis  longtemps  l’influence  heureuse  de 
l’électricité  dans  le  traitement  des  atrophies  musculaires;  mais  ce  que  l’on 
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connaît  moins,  c’est  que  cette  thérapeutique  s’appuie  sur  des  expériences  physio¬ 
logiques  très  précises. 

Un  premier  groupe  de  faits  est  relatif  à  l'accroissement  de  poids,  de  volume  et 
de  force  des  muscles  sains  sous  l’influence  du  courant  galvanique  continu,  aug¬ 
mentation  qui  est  plus  sensible  encore  lorsque  l’excitant  électrique  produit  une 
contraction  musculaire;  un  second  groupe  concerne  les  modifications  imprimées 
au  processus  de  réparation  par  le  courant  électrique  lorsque  les  muscles  sont  sépares 
de  leur  centre  trophique. 

L’électrisation  pratiquée  dès  les  premiers  jours  empêche  le  développement  • 
du  processus  atrophique,  ce  qui  démontre  la  nécessité  d'une  intervention  thérapeu¬ 
tique  très  précoce,  fait  que  la  clinique  ne  pouvait  pas  suffisamment  démontrer. 

F.  Allard. 


1029)  L’Ostéotomie  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Little,  par 

Pierre  Delbet.  Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  LXIll,  p.  371,  séance  du 

3  mai  1910. 

Les  ténotomies  se  montrent  trop  souvent  insuRisantes  dans  le  traitement  de 
la  maladie  de  Little  ;  c’est  précisément  dans  un  cas  de  ce  genre  que  l’auteur  a 
dû  pratiquer  une  double  ostéotomie  sous-trochantérienne  transversale,  qui  lui  a 
donné  toute  satisfaction.  E.  Feindel. 


1030)  Les  Exercices  de  Gymnastique  dans  la  Maladie  de  Little,  par 

Carle  Hoederer.  La  Clinique,  an  V,  n”4(),  p.  730,  18  novembre  1910, 
L’auteur  montre  qu’aprés  les  interventions  chirurgicales  et  les  immobilisa¬ 
tions,  les  exercices  de  gymnastique  doivent  entrer  en  jeu  dans  la  maladie  de 
Little  ;  mais  des  résultats  appréciables  ne  sauraient  être  obtenus  que  grâce  â 
une  persévérance  inlassable.  E.  F. 


1031)  Les  Exercices  fonctionnels  appliqués  au  traitement  des  mala¬ 
dies  Nerveuses,  par  William  Bürdigk  (Philadelphie).  New  York  medicul 
Journal,  n”  16.58,  p.  516,  10  septembre  1910. 

L’auteur  a  appliqué  la  méthode  de  la  rééducation  des  mouvements  aux  mala¬ 
dies  nerveuses  les  plus  diverses  (ataxie  locomotrice,  paralysie  agitante,  sclérose 
combinée,  sclérose  en  plaques,  hémiplégie,  névrites  multiples,  etc.).  Dans  tous 
les  cas,  à  son  avis,  la  méthode  est  capable  de  donner  quelque  amélioration  i 
quelquefois  elle  est  considérable,  équivalant  à  un  rétablissement  fonctionneh 
mais  quelquefois  aussi  l’amélioration  est  réduite  à  fort  peu  de  chose,  bien  qu6> 
cependant,  aisément  constatable.  'I’homa. 


4032)  Le  Traitement  hospitalier  des  Maladies  Nerveuses,  par  Pbarc® 

Bailey  (de  New-York).  Medical  Record,  vol.  LXXVllI,  n»  47,  p.  744,  22  octobljâ  ' 
4940.  “ 

L’auteur  s’attache  à  faire  ressortir  l’intérêt  que  présente  un  service  bosjl 

talier  spécial  permettant  d’observer  pendant  un  temps  suffisamment  long  T 
maladies  nerveuses  afin  qu’un  diagnostic  précis  puisse  être  porté;  cela  perm# 
trait  en  même  temps  de  donner  dés  le  début  une  direction  définie  à  la  thég 
peutique.  'l’iioMA. 

4033)  Le  traitement  opothérapique  de  la  Sclérodermie,  par  E,  Uoafl 

(de  ’l'oulouse).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  n"  7,  p.  383-4? 
juillet  4940. 

L’auteur  a  réuni  environ  80  observations  de  sclérodermie  dans  lesquelle» 
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traitement  opothérapique  a  été  mis  en  œuvre.  Il  ressort  de  ces  faits  que  l’orga- 
nothérapie  dans  la  sclérodermie  généralisée  ou  circonscrite  a  souvent  donné  des 
résultats  favorables;  aucune  autre  médication  n’a  fourni  un  aussi  grand 
nombre  d’améliorations  que  le  traitement  thj^roïdien  dont  les  résultats  ont  été 
favorables  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

La  conclusion  à  en  tirer,  c’est  que  toute  sclérodermie  appelle,  au  moins  à 
titre  d’essai,  l’opothérapie  thyroïdienne:  le  traitement  doit  être  prolongé  pen¬ 
dant  longtemps,  pendant  des  mois  et  quelquefois  même  pendant  des  années,  et 
ce  sont  les  petites  doses  qui  seront  employées.  E.  Feindel. 

1034)  Le  Bégaiement  peut-il  être  traité  avec  succès  dans  les  Écoles? 

par  Elmer-L.  Kenyon  (de  Chicago).  The  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LIV,  n»  23,  p.  1859,  4  juin  1910. 

L’auteur  montre  que  le  bégaiement  peut  être  traité  avec  succès  dans  des 
classes  spéciales.  11  formule  la  direction  générale  de  ce  traitement. 

Thoma. 


1035)  De  l’influence  Psychique  dans  l’Entérite  muco-membraneuse 

par  Paul  Poubée.  Thèse  de  Paris,  n»  41, 1910  (77  p  ),  Jouve,  édit.,  Paris.  ’ 

L’entérocolite  muco-membraneuse,  comme  la  constipation  ou  autres  troubles 
sécrétoires  ou  moteurs  du  tube  digestif  dont  elle  est  fonction,  peut  être  et  est 
souvent  d’origine  psychique. 

La  part  de  cette  influence  psychique  deviendra  de  plus  en  plus  notable  si  on 
la  recherche  bien.  Dans  la  symptomatologie,  le  médecin  devra  être  attentif 
&  reconnaître  les  manifestations  purement  fonctionnelles,  qu’une  modification 
psychique  peut  faire  disparaître  totalement,  et  réserver  d’autres  symptômes  qui, 
par  complication  ou  longue  action,  ont  créé  de  vraies  lésions  organiques. 

Cette  distinction  servira  à  établir  le  pronostic  qu’il  y  a  intérêt  à  poser  exact, 
pour  le  malade,  puisque  cette  affirmation  est  un  des  meilleurs  moyens  de  con¬ 
viction,  si  elle  se  réalise.  Le  traitement  doit  avoir  pour  base  la  psychothérapie. 

E.  Feindel. 


10%)  Le  traitement  arsenical  dans  l’Intoxication  par  les  poisons  des 
Hyphomycètes.  Contribution  à  l’étude  de  l’Étiologie  de  la  Pel¬ 
lagre,  par  Mabio  Collodi.  Archivio  di  Farmacolugia  sperirnentale  e  Scien~e  al'âni 
vol.  IX,  fasc.  3  et  4,  p.  139-1.44  et  145-131,  1"  et  13  février  1910.  ’ 


Dans  les  expériences  sur  les  cobayes,  le  traitement  arsenical  (atoxyl,  acide 
Arsénieux)  s’est  montré  absolument  inefficace  contre  l’intoxication  soit  aiguë, 
«OU  chronique,  par  les  poisons  des  hyphomycètes  (Pénicillium  glaucum,  Asper- 
idlus  llavescens,  A.  fumigatus). 

.11  y  a  donc,  dit  l’auteur,  lieu  de  douter  de  la  valeur  de  l’arsenic  dans  le  trai¬ 
tent  de  la  pellagre;  les  bons  résultats  obtenus  par  üabès  pourraient  tenir  à 
causes,  et  plus  à  l’amélioration  du  régime  des  malades  qui  viennent 
être  hospitalisés  qu’à  l’effet  des  médicaments.  p  Deleni. 

*037)  Le  traitement  de  la  Morphinomanie  et  de  l’Alcoolisme  par 
Atropine,  par  Mauy-S.-P.  Stangman.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LIV 
h*  227,  p.  727-733,  octobre  1908.  ’ 

D'après  l’auteur,  l’atropine  est  un  véritable  contre-poison  de  l’opium.  11  donne 
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également  les  meilleurs  résultats  dans  le  traitement  de  l’alcoolisme  chronique'. 

Thoma. 

10.18)  Radium.  Indications  et  contre-indications,  par  Teodoho  Gatzelu. 
Archivas  Kspanoles  de  Neuroloijia,  Psiquialria  y  Fisioterapia,  t.  l,  n"  i,  p.  Hl-126, 
avril  1910. 

litude  du  radium  et  de  ses  applications  en  dermatologie  et  dans  la  thérapeu¬ 
tique  des  maladies  nerveuses.  F.  Deleni. 
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GLIOME  DE  L’ANGLE  PONTO-CÉRÉBELLEUX 


Collin  et  Barbé 

(Hospice  de  la  Salpêtrière.  —  Service  de  M.  le  docteur  Séglas.) 

Le  diagnostic  anatomique  et  clinique  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux 
a  été,  depuis  quelque  temps,  l’objet  de  nombreuses  recherches  :  aussi,  avons- 
®ous  cru  devoir  publier  ce  cas,  en  raison  des  particularités  de  l’évolution  clinique 
de  la  nature  même  de  la  tumeur.  Voici  d’abord  l’observation  :  nous  verrons 
finsuite  les  réflexions  qu’elle  suggère. 


Mme  D...,  entre  le  12  avril  1910,  à  l’âge  de  43  ans,  dans  le  service  de  M.  le 
docteur  Séglas,  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière.  Mariée,  elle  eut  quatre  enfants 
Vivants  et  un  qui  mourut  de  méningite  ;  son  mari  succomba  à  la  tuberculose. 
Elle-même  a  toujours  été  bien  portante. 

En  février  1908,  elle  fut  renversée  par  une  voiture,  perdit  connaissance  et 
^ot  transportée  à  l’hôpital  Boucicaut,  où  l’on  constata  qu’elle  avait  trois  côtes 
cassées,  un  léger  traumatisme  au  niveau  des  jambes,  et  qu’à  la  suite  du  cboc, 
son  peigne  était  entré  dans  le  cuir  chevelu,  au  niveau  du  côté  droit  de  la  tête. 
Ea  perte  de  connaissance  dura  deux  jours  ;  la  malade  eut  consécutivement  de 
^àninésie  traumatique,  bien  que  l’on  n’eût  pas  noté  un  choc  moral  très  violent 
^près  l’accident.  Très  améliorée  au  bout  de  quinze  jours,  elle  put  recommencer 
^  marcher,  mais  ne  reprit  pas  son  ancien  métier  de  blanchisseuse,  et  se  plai- 
8nait  toujours  de  maux  de  tête  qu’elle  comparait  à  des  coups  de  marteau. 

Cette  situation  persista  jusqu’en  août  1909,  date  à  laquelle  elle  fut  forcée  de 
Reprendre  le  lit,  à  cause  de  son  vertige  et  de  l’impossibilité  où  elle  était  de  se 
loftir  debout.  Depuis  un  mois,  elle  avait  d’ailleurs  des  troubles  mentaux,  voyant 
**68  choses  devant  elle,  disant  qu’elle  revenait  de  la  campagne,  prenant  pour  un 
"Omme  ou  un  enfant  un  rideau  de  fenêtre.  Sa  mémoire  était  presque  complè- 
|cment  disparue,  et,  après  quelques  réponses  sensées,  elle  se  mettait  à  divaguer. 
Ea  malade  n’avait  pas  d’hallucinations.  Son  état  physique  était  satisfaisant  ; 
Cependant,  avant  son  entrée,  elle  aurait  eu  chez  elle  quelques  vomissements. 

Examinée  au  moment  de  son  admission  (le  12  avril  1910),  la  malade  pré- 
■•b'tait  les  symptômes  psychiques  suivants  :  lenteur  dans  les  réponses  ;  désorien¬ 
tation  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  croit  qu’elle  est  hée  eh  1843,  ne  peut 
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donner  aucun  renseignement  ni  sur  la  date  de  son  accident,  ni  sur  les  circons¬ 
tances  dans  lesquelles  celui-ci  s’est  produit  ;  ne  sait  pas  où  elle  est. 

Par  ailleurs,  elle  est  très  docile  et  ne  manifeste  aucune  idée  délirante  ;  reste 
assise  toute  la  journée,  regardant  dans  le  vague  et  ne  s’intéressant  à  rien. 
Quand  on  l’interroge  sur  ce  qu’elle  ressent,  elle  déclare  qu’elle  a  toujours 
sommeil. 

Examen  physique  ;  ne  peut  marcher  que  soutenue. 

Les  réflexes  sont  forts,  surtout  le  réflexe  rotulien  droit. 

11  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski  à  gauche  ;  à  droite,  il  est  douteux. 

’l’répidation  épileptoïde  du  côté  droit. 

Membres  supérieurs  :  force  égale  des  deux  côtés. 


Examen  des  yeux  ;  très  légère  inégalité  pupillaire,  myosis  à  gauche.  A  1» 
lumière,  les  pupilles  se  contractent  pour  se  dilater  immédiatement  après,  bieO 
que  la  lumière  n’ait  pas  ètè  enlevée.  Léger  degré  de  nystagmus.  Pas  de  rétré*it|J 
cissement  du  champ  visuel.  La  vision  gauche  parait  moins  bonne  que  la  droitei^W 
Légère  stase  papillaire  gauche.  ï'  / 

L’exploration  fonctionnelle  des  nerfs  crâniens  montre  une  paralysie  du  droi*  ri- 
externe  gauche,  du  facial  gauche  et  de  l’auditif  gauche.  :• 

Le  diagnostic  porté  est  celui  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  " 

La  malade  s’affaiblit  rapidement  et  succomba  le  25  avriH910,  soit  treize  joui* 
après  son  entrée  dans  le  service. 
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A  l’autopsie,  on  éprouva  une  grande  difficulté  à  séparer  les  méninges  de  la 
table  interne  du  crâne,  à  cause  des  adhérences.  A  la  face  inférieure  de  l’encé¬ 
phale  se  trouvait  une  tumeur  siégeant  dans  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche  f/iÿ.  1). 
Cette  tumeur  était  assez  ferme,  d’un  contour  régulièrement  arrondi  et  du 
volume  d’une  noisette  ;  elle  repoussait  un  peu  en  arriére  l’hémisphère  céré¬ 
belleux  sur  lequel  elle  était  implantée  et  refoulait  un  peu  vers  la  droite  la  pro¬ 
tubérance  annulaire.  Celle-ci  était  déformée,  un  peu  incurvée  en  croissant. 
Autour  de  la  tumeur  sc  trouvait  deux  replis  méningés,  contenant  une  certaine 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  paraissant  enkysté,  et  dont  la  poche  se 
serait  rompue  en  enlevant  le  cerveau. 


L’examen  histologique  de  la  tumeur  a  donné  les  résultats  suivants  :  il 
^'«■gissait  d’un  gliome  circonscrit;  comme  il  est  facile  de  s’en  rendre  compte 
l’examen  de  la  figure  2,  le  feutrage  fibrillaire  est  très  net  et  l’on  y  trouve 
grandes  cellules. 


,  Ce  cas  nous  a  paru  doublement  intéressant  :  d’abord  au  point  de  vue  clinique, 
révèle  l’origine  traumatique  des  accidents,  tout  au  moins  des  symptômes,  et 
vouloir  faire  jouer  un  rôle  à  ce  traumatisme  dans  la  genèse  du  gliome,  il 
Convient  cependant  de  remarquer  que  les  accidents  ne  sont  apparus  qu’après  le 
*^hoc  éprouvé  par  la  malade  ;  ensuite,  l’existence  de  ce  gliome  fibrillaire,  pro- 
^^quant  par  sa  présence  des  accidents  rapidement  mortels  nous  a  paru  devoir 
^re  signalée,  surtout  en  ce  moment  oü  l’étude  des  tumeurs  de  l’angle  ponto- 
'^^rébelleux  est  â  l’ordre  du  jour. 
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CRAMPE  DES  ÉCRIVAINS  PAR  HYPOTONIE  MUSCULAIRE 


P.  Hartenberg. 

Je  viens  d’étudier  pendant  plusieurs  mois  un  malade  atteint  de  crampe  des 
écrivains  et  je  crois  avoir  pu  déterminer  le  mécanisme  jihysiologique  de  ses 
troubles  musculaires. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  30  ans,  exerçant  la  profession  de  comptable,  bien  constitué,  mais 
très  émotif.  II  présente  notamment  sur  son  visage  les  marques  de  l’inquiétude  :  sourcils 
froncés  et  rides  do  la  partie  médiane  du  front  avec  élévation  do  la  tête  du  sourcil. 

11  y  a  6  ans,  i  la  suite  d’une  période  de  surmenage,  il  s’aperçoit  un  jour  qu’il  écrit 
avec  difficulté.  Il  s’en  affecte  énormément  et  essaie  en  vain  de  se  corriger.  Dés  lors,  il 
prend  peur  do  perdre  sa  situation,  de  ne  plus  pouvoir  écrire  du  tout.  11  craint  qu’on 
s’aperçoive,  dans  la  maison  où  il  travaille,  de  ses  troubles  graphiques;  il  s’émeut  sur¬ 
tout  lorsque  quelqu’un  le  regaido  écrire.  Il  est  tellement  troublé  lorsqu’il  doit  tracer 
quelques  mots  sous  les  yeux  de  son  patron  ou  d’un  client,  qu’il  a  peine  à  tenir  sa  plume 
entre  ses  doigts. 

Après  avoir  changé  plusieurs  fois  de  situation  pour  se  jilacer  dans  dos  conditions 
meilleures,  essayé  divers  traitements,  il  ne  bénéficie  d’aucune  amélioration.  Et  sans 
qu’il  y  ait  aggravation  croissante,  il  se  trouve  en  somme,  à  l’heure  actuelle,  dans  le 
même  état  que  quehiues  mois  après  le  début  de  son  affection. 

L’examen  général  révéle  une  dilatation  d’estomac  avec  clapotement,  un  cœur  violent 
battant  à  90,  s’accélérant  à  la  moindre  émotion,  avec  un  soufllo  systolique  à  la  base, 
sans  hypertrophie.  Le  malade  a  eu,  il  y  a  7  ans,  un  accès  de  rhumatisme  articulaire 
aigu. 

Au  point  do  vue  du  système  nerveux,  exagération  des  réflexes  patellaires  et  grande 
émotivité.  Le  sujet  accuse  un  état  neurasthénique  se  traduisant  par  une  sensation 
presque  continuelle  de  fatigue,  marquée  surtout  le  matin  au  réveil,  de  la  fatigabilité 
rapide,  de  la  difficulté  au  travail. 

Je  le  prie  alors  de  s’asseoir  à  une  table  et  d’écrire,  et  voici  ce  que  je  constate  : 

Dès  qui^  le  malade  prend  la  plume  entre  ses  doigts,  tous  les  muscles  de  son  avant-bras 
80  contractent,  deviennent  durs,  s’animent  d’une  fine  trémulation.  Les  doigts  sont  raides 
et  la  main  a  tendance  à  se  tourner  on  dehors.  L’écriture  est  petite  et  très  penchée,  les 
traits  sont  saccadés  et  un  peu  péteux  par  endroits.  La  plus  grande  difficulté  qu’il 
éprouve  est  de  descendre  pour  tracer  les  g,  les  p  ;  il  semble  que  sa  main  soit  arrêtée  au 
niveau  do  la  ligne  et  il  ne  peut  descendre  au-dessous  que  par  un  effort  brusciue,  de 
sorte  que  les  boucles  inférieures  sont  jetées  plutôt  que  tracées. 

Tandis  qu’il  écrit,  le  buste  vient  se  serrer  contre  la  table,  très  penché,  incliné  sur  la 
droite,  l’épaule  raidie  et  soulevée.  Toute  son  attitude  contractée  donne  l’impression  d’un 
cfi'ort  violent. 

Tous  CCS  phénomènes  sont  exagérés  par  l’émotion,  la  fatigue,  la  température  chaude 
([ui  l’énerve  davantage. 

Après  l’épreuve  de  l’écriture,  je  passe  à  l’examen  des  muscles. 

La  force  dynamométrique,  mesurée  au  dynamomètre  de  Colin,  est  sensiblement  nor¬ 
male  :  50  kilogrammes  à  droite,  40  kilogrammes  à  gauche,  ce  qui  est  le  rapport  habituel 
chez  les  droitiers.  La  dyskinésie  ne  saurait  donc  en  rien  être  attribuée  à  un  affaiblisse¬ 
ment  musculaire. 

Aucune  réaction  électrique  de  dégénérescence.  En  revanche,  je  constate  une  diminu¬ 
tion  très  nette  du  tonus  des  muscles  antérieurs  de  l’avant-bras  droit,  mesuré  à  l’aide 
de  mon  myotonomètre  (1).  Le  chiffre  moyen  obtenu  Adroite  n’est  que  de  82,  alors  qu'd 

(1)  Cet  appareil  et  son  emploi  se  trouvent  décrits  dans  l’article  suivant  :  Variations  et 
mesure  du  tonus  musculaire  ù  l’aide  d’un  myotonomètre.  Prauc  médicale,  20  janvier 
1909,  et  dans  le  Compte  retidu  du  Congrès  des  Aliénistes  cl  Neurologistes,  tenu  d  Dijo^ 
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est  de  87  à  gauche.  Or  la  normale  oscille  entre  85  et  90,  et  chez  un  sujet  sain  les  chiffres 
des  deux  bras  sont  à  peu  près  semblables. 

Il  existe  donc  chez  ce  malade  une  diminution  très  nette  de  l’élasticité  active  des  fléchis¬ 
seurs  de  l’avant-bras  droit,  avec  conservation  do  la  force  musculaire. 

J’ai  recommencé  l’expérience  à  maintes  reprises  :  les  résultats  obtenus  ont  toujours 
été  analogues. 

En  revanche,  le  tonus  des  extenseurs  est  normal  des  deux  côtés. 

C’est  à  l’hjpotonie  que  je  crois  devoir  attribuer  les  troubles  graphiques  de 
mon  malade.  En  effet,  voici  ce  qui  se  passe.  On  sait  qu’un  muscle  dont  l’élasti¬ 
cité  est  diminuée  exige,  pour  se  contracter,  une  quantité  d’effort  volontaire  plus 
grande.  Cet  effort  volontaire,  qui  est  de  nature  centrale,  peut  encore  fournir 
une  contraction  énergique,  si  les  centres  ne  sont  pas  affaiblis  ni  diminués,  mais 
cette  contraction  exige  un  stimulus  plus  intense.  C’est  ce  qui  se  passe,  en  par¬ 
ticulier,  chez  les  neurasthéniques  hj'potoniques,  qui  sont  capables  d’amener 
momentanément,  sous  l’inlluence  d’une  excitation,  un  chiffre  normal  au  dyna¬ 
momètre.  C’est  ce  qui  nous  explique  aussi  pourquoi  la  force  musculaire  de  notre 
malade  paraît  sensiblement  normale. 

Mais  pour  une  contraction  légère,  telle  que  celle  qu’exige  l’écriture,  les  con¬ 
ditions  ne  sont  plus  les  mêmes.  Pour  les  muscles  relâchés  de  notre  malade,  la 
faible  contraction  de  l’automatisme  graphique  ne  suffit  plus  à  tenir  la  plume  et 
à  tracer  les  traits.  Il  lui  faut  déployer  un  effort  supplémentaire  pour  assurer  le 
ïhaintien  des  doigts  et  la  courbe  des  tracés.  Or,  dans  cet  effort  supplémentaire 
tous  les  muscles  de  l’avant-bras  se  contractent,  non  seulement  ceux  qui  inter¬ 
viennent  dans  l’acte  d’écrire,  mais  encore  ceux  qui  normalement  devraient  être 
l’elàchés,  et  qui  le  contrarient.  Il  est  aisé  de  s’en  rendre  compte  lorsqu’on  serre 
fés  doigts  sur  un  porte-plume  et  qu’on  écrit  avec  force  ;  on  constate  que  non 
seulement  les  fléchisseurs  des  doigts,  le  cubital  antérieur  se  raidissent,  mais 
fincore  les  extenseurs,  les  radiaux,  etc.  De  là  cet  état  de  rigidité  spasmodique  et 
ti’émulante  constaté  chez  le  malade. 

Ses  propres  réponses  viennent  d’ailleurs  confirmer  cette  interprétation.  Il 
•‘^connaît  que  s’il  tient  simplement  son  porte-plume  entre  les  doigts,  avec  la 
‘égèreté  que  nous  y  mettons  habituellement,  ceux-ci  ne  sqnt  pas  assez  forts 
Pour  écrire.  11  lui  faut  y  mettre  plus  de  force,  et  alors  tout  son  bras  se  raidit.  11 
bien  écrire  :  mais  péniblement,  d’une  façon  saccadée,  et  se  fatiguant  très 
''fle.  Et  la  contraction  des  extenseurs  empêche  précisément  le  tracé  des  boucles 

*fescendanles. 

En  présence  de  ces  faits,  je  me  crois  donc  bien  autorisé  à  attribuer  ce  cas  de 
'^l’àmpe  des  écrivains  à  une  hypotonie  musculaire.  Ce  terme  de  crampe  des 
®'’ï’ivnins,  consacré  par  l’usage,  est  d’ailleurs  impropre  ici.  En  réalité,  la  con- 
fi’acture  n’est  que  secondaire  et  consécutive  à  un  phénomène  de  faiblesse. 

,  A  quoi  tient  cette  hypotonie?  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  est 
‘"“possible  de  fournir  une  explication  exacte.  Le  muscle  paraît  être  intact;  les 
l'onlres  moteurs  volontaires  le  semblent  également.  On  ne  peut  que  supposer 
OAistence  d’un  trouble  électif  dans  les  centres  qui  président  au  tonus.  Nous 

Ig  f  00s,  p.  222.  Je  i-appclle  que  son  principe  consiste  à  évaluer  la  résistance  à  l’allon- 
haent  d’un  groupe  de  muscles  par  la  mesure  de  l’angle  formé  par  le  segment  de 
que  meuvent  ces  muscles.  On  peut  apprécier  ainsi  le  tonus  des  fléchisseurs  et 
ij,  extenseurs  de  la  main  et  du  pied.  La  méthode  est  assez  rigoureuse  et  les  causes 
®ont  suffisamment  évitées  par  divers  dispositifs  do  l’appareil  pour  que  les 
hltats  oittenus  soient  identi([ues  chez  le  mémo  individu  dans  les  mêmes  conditions  et 
“"“Parablcs  d’un  individu  à  un  autre. 
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comprendrions  ainsi,  la  singulière  et  désespérante  résistance  de  ces  troubles  à 
toute  thérapeutique.  Tous  les  traitements  que  j’ai  essayés  chez  ce  malade  n’ont 
fourni  que  des  résultats  insignifiants  ou  nuis.  J’ai  utilisé  tour  à  tour  le  mas¬ 
sage  des  muscles,  la  galvanisation,  la  galvanisation  rythmée,  la  faradisation, 
les  bains  chauds,  les  injections  de  strychnine,  de  scopolamine  à  haute  dose,  la 
rééducation  et  n’en  ai  rien  obtenu  qu’une  amélioration  légère  et  transitoire, 
sans  doute  de  nature  plus  suggestive  que  réelle.  Seule,  la  bande  élastique  appli¬ 
quée  au  bras,  comme  je  l’ai  préconisée  précédemment  (1),  a  rendu  quelque  ser¬ 
vice.  Grâce  à  elle,  il  sent  sa  main  et  ses  doigts  plus  souples.  11  écrit  mal,  mais 
il  peut  écrire. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

1039)  Structure  et  fonction  des  Cellules  nerveuses  (Struktur  und  Funk- 

tion  der  Nervenzellen),  par  L.  Jacobsohn  (de  Berlin).  Neurol.  Cenlralb.,  16  oc¬ 
tobre  1910,  p.  1071-1081,12  figures. 

A  l’aide  de  la  méthode  originale  de  Nissl,â  peine  modifiée  par  emploi  du  bleu 
de  toluidine,  l’auteur  a  étudié  chez  l’homme  et  dans  la  série  animale  les  diffé¬ 
rents  types  de  cellules  nerveuses,  et  croit  être  arrivé  à  fixer  d’une  manière  cer¬ 
taine,  les  caractères  morphologiques  spécifiques  des  cellules  motrices. 

Ces  cellules  contiennent  un  grand  nombre  de  blocs  chromophiles  qui  ont  la 
forme  de  grains  anguleux  ou  de  petites  masses  coniques  ou  allongées  en  fuseau. 
Ces  grains  sont  toujours  séparés  les  uns  des  autres  par  un  peu  de  substance 
claire  chromophobe.  L’ensemble  donne  l’impression  d’une  mosaïque. 

L’auteur  fait  remarquer  qu’en  dehors  des  cellules  motrices,  certaines  cellules 
nerveuses,  quand  on  les  observe  à  l’immersion,  peuvent  donner  une  impression 
analogue  :  témoins,  les  cellules  ganglionnaires  et  les  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke,  qui  ont  des  grains  très  petits  et  très  serrés,  témoins  aussi  certaines  cel¬ 
lules  de  la  moelle  dorsale  (mittelzellen)  qui  contiennent,  mais  en  tout  petit 
nombre,  des  grains  semblables  à  ceux  des  cellules  motrices. 

Pour  éviter  l’erreur,  l’auteur  conseille  de  délaisser  un  instant  l’irrimersioD 
pour  un  grossissement  moyen  :  Obj.  C,  Ocu.  2  Zeiss  (combinaison  q»* 
1 2.3 

donne  -p  environ).  Les  cellules  motrices  gardent  alors  leur  aspect  de  «  mosaï¬ 
que  »,  tandis  que  les  autres  paraissent  très  finement  grenues  ou  homogènes. 

Dans  les  cas  douteux,  du  reste,  l’analyse  des  caractères  du  noyau  permettrait 

(1)  Hartenbero,  Crampe  des  écrivains  guérie  par  la  ligature  élastique.  Archives 
Neurologie,  juillet  1905. 

Je  rappelle  que  la  méthode  consiste  à  produire  la  stase  veineuse  dans  le  bras  ad 
moyen  d’une  bande  élastique  appliquée  au-dessus  du  biceps,  durant  un  temps 
variable,  de  40  minutes  à  iilusieurs  heures  par  Jour.  Depuis  ma  première  observalio”' 
ce  procédé  a  donné  do  bons  résultats  à  d’autres  auteurs.  (Voir  Semaine  médical^' 
10  juin  1909.) 
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d ’afrirmer  le  tjpe  exact  de  la  cellule  ;  le  nojau  est  central  dans  les  cellules  ner¬ 
veuses,  excentrique  dans  les  autres;  il  est  complètement  entouré  de  blocs  chro¬ 
mophiles  dans  les  premières,  et  n’en  possède  qu’à  un  ou  deux  de  ses  pôles  dans 
les  secondes;  enfin,  les  cellules  motrices  sont  polygonales,  tandis  que  les  mittel- 
zellen  sont  triangulaires,  pointues  ou  en  flèche. 

Se  basant  sur  ces  données,  qu’il  a  tirées  de  l’étude,  en  coupes  sériées,  d’une 
moelle  tout  entière,  l’auteur  a  pu  avec  ses  élèves  déterminer  qu’elles  sont  pour 
lui  les  seules  régions  motrices  de  l’axe  nerveux.  En  dehors  de  la  moelle  et 
du  tronc  cérébral,  il  en  a  trouvé  dans  la  formation  réticulaire,  dans  le  noyau 
de  Deiters,  dans  le  noyau  du  toit  du  cervelet,  dans  les  tubercules  quadrijumaux 
antérieurs,  dans  la  substance  de  Somrnering,  etc. 

Malone,  élève  de  Jacobson,a  pu  poser,  qu’en  dehors  de  quelques  cellules  delà 
région  sous-thalamique  qui  se  rapprochent  du  type  moteur,  il  n’existe  (et  en 
particulier  dans  le  thalamus  de  l’homme)  aucune  cellule  motrice  dans  le  dien- 
cephale.  La  même  conclusion  s’applique  aux  noyaux  gris  centraux. 

[Ce  sont  là  des  données  intéressantes  qui  ont  permis  à  Jacobsohn  de  faire  sur  le 
thalamus  un  travail  important  dont  tous  les  points  n’ont  pas  été  acceptés,  du 
reste,  par  deux  histologistes  de  grande  valeur  :  Brodmann,  Rothmann.i 
L  auteur,  ainsi  que  Nissl  l’avait  dit  déjà,  a  trouvé  qu’il  existe  entre  les  cel¬ 
lules  motrices  des  différentes  régions  quelques  différences  ;  ainsi,  les  cel- 
ules  de  la  moelle  dorsale  ne  sont  pas  absolument  identiques  à  celles  de  la 
moelle  cervicale;  celle  des  noyaux  de  l’hypoglosse  et  du  pneumogastrique  dif- 
mrent  de  celles  de  la  moelle  spinale,  etc. 

tl’une  façon  générale,  les  corps  chromophiles  des  cellules  sont  d’autant  plus 
petits  et  plus  délicats,  que  les  muscles  en  rapport  avec  elles,  sont  plus  petits  et 
murs  fibres  plus  ténues. 

Auprès  des  cellules  du  type  moteur  qui  viennent  d’ètre  schématisées,  l’auteur 
convient  qu’il  existe  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  de  nombreuses 
cellules  qui  sont  plus  petites  et  moins  polygonales,  et  qui  doivent  pourtant  être 
onsidérées  comme  véritablement  motrices  à  cause  de  leur  morphologie  interne. 
L’auteur  se  demande  enfin  si  la  méthode  de  Nissl  pourra  permettre  de  fixer 
es  différents  types  anatomo-physiologiques  des  cellules  nerveuses,  et  pense  que 
1  on  peut  presque  affirmer  que  le  résultat  est  obtenu  pour  les  cellules  motrices, 
ne  peut  nettement  se  prononcer  pour  les  autres  types.  A.  Barré. 

1040)  De  la  nature  du  Neurone  (Ueber  das  Wesen  der  Neurone),  par  Max 
VVoLFr  (Bromberg).  Monatssclirift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI, 
vOÜ9,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  pro- 
lesseur  Paul  Elechsig,  à  Leipzig,  p.  34:1  (nombreuses  bibliographies,  43  articles). 
La  notion  de  l’unité  anatomique  du  neurone  est  devenue  toujours  plus  com- 
P  *quée,  mais  cela  ne  change  rien  à  la  doctrine  du  neurone,  qui  reste,  après 
oname  avant  les  recherches  récentes,  une  unité  avec  ses  dendrites  et  ses  neu- 
^  es  produits  du  corps  cellulaire.  Le  système  nerveux  est  constitué  par  des 
nUés  anatomiques,  les  neurones,  qui  sont  en  connexion  plasmatique,  par 
^hnuilé,  avec  d’autres  éléments  des  tissus.  Ch.  Ladame. 

^1)  Observations  sur  la  structure  de  la  Névroglie  imprégnée  par 
^  méthode  de  Bielohowsky,  par  C.  Montesano.  Rivista  üaliam  di 
^‘^^opatologia,  Psichiatria  ed  Pleltrolerapia,  \ol.  IV,  fasc.  i,  p.  13-28,  janvier 

s  agit  ici  d’un  travail  extrêmement  important  concernant  l’anatomie  fine 
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de  la  névroglie.  Grâce  à  la  méthode  des  imprégnations,  l’auteur  a  pu  photo¬ 
graphier,  dessiner  et  décrire  des  formations  névrogliques,  fibrillaires  principa¬ 
lement,  de  la  plus  grande  finesse.  F.  Deleni. 

1042)  La  Névroglie  marginale  de  l’Écorce  cérébrale  humaine  (Ueber  die 
Neuroglia  marginalis  der  menschlichen  Grossbirurinde),  par  Hans  Held  (Leip- 
sig).  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  sup¬ 
plémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  P.  Flechsig, 
à  Leipzig,  p.  360  (avec  12  planches  et  63  figures). 

L’auteur  étudie  dans  quatre  chapitres  :  1"  les  espaces  lymphatiques  extra¬ 
marginaux  du  cerveau  et  leurs  rapports  avec  la  membrane  limitante  névro- 
glique;  2»  la  structure  et  les  fonctions  de  cette  névroglie  marginale,  ainsi  que 
la  formation  des  corps  granulés  névrogliques;  3"  la  formation  des  corps  gra¬ 
nulés  du  tissu  connectif  et  les  processus  de  réduction  des  cellules  granulées  des 
espaces  lymphatiques  du  cerveau  ;  4”  enfin  les  rapports  généraux  de  la  névro¬ 
glie  avec  l’appareil  connectif  vasculaire  du  cerveau. 

Il  est  impossible  de  résumer  toutes  ces  recherches  microscopiques,  illustrées 
de  très  nombreuses  figures,  qui  doivent  être  consultées  dans  le  travail  origi¬ 
nal.  Ch.  Ladame. 

1043)  Sur  la  proportion  de  Chaux  du  Cerveau  dans  la  première  année 
de  la  vie,  par  Arnaldo  Ramacci.  La  Pediatria,  an  XVIII,  n"  12,  p.  869-885, 
décembre  1910. 

Il  résulte  des  nombreuses  analyses  de  l’auteur  que,  malgré  de  larges  diffé¬ 
rences  d’individu  à  individu,  le  cerveau  du  nourrisson  est  plus  riche  en  chaux 
que  le  cerveau  de  l’enfant  sevré  et  surtout  que  le  cerveau  de  l’adulte.  Ce  serait 
cependant  une  erreur  d’admettre  que  la  diminution  de  la  chaux  du  cerveau  se 
fait  graduellement  et  proportionnellement  à  l’âge. 

Le  cervelet  est  notablement  plus  riche  en  chaux  que  le  cerveau  ;  la  substance 
grise  du  cerveau  est  plus  riche  en  chaux  que  la  blanche  ;  l’auteur  se  propose  de 
rechercher  si  la  zone  rolandique  ne  serait  pas  plus  riche  en  chaux  que  les  autres 
zones. 

En  ce  qui  concerne  les  cerveaux  des  enfants  spasmophiles  ou  tétaniques 
l’auteur  ne  conclut  pas,  vu  le  trop  petit  nombre  des  cas  qu’il  eut  à  examiner; 
pourtant  ces  cerveaux  se  sont  montrés  très  pauvres  en  chaux  et,  si  le  fait 
pouvait  être  tenu  pour  général,  il  fournirait  la  preuve  indirecte  du  pouvoir 
modérateur  du  calcium.  F.  Deleni. 
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1044)  La  survivance  des  Cellules  des  Ganglions  spinaux  greffés  à  des 
périodes  différentes  après  la  mort  (en  roumain),  par  G.  Marinesgo  et 
J.  Minea.  Jiumania  medicalà,  n”  13-14,  1908. 

Les  auteurs  rapportent  la  description  détaillée  de  8  expériences  de  greffe  des 
ganglions  spinaux  et  sympathiques,  enlevés  à  des  périodes  variant  entre  une 
demi-heure  et  6  heures  et  transplantés  à  des  animaux  de  la  même  espèce  oU 
d’espèce  différente. 

C’est  ainsi  que  dans  le  II*  ganglion  cervical  d’un  jeune  chat,  greffé  une  demi' 
heure  après  la  mort  chez  un  animal  de  la  même  portée  et  enlevé  13  jours  après 
la  transplantation  on  peut  voir  la  disparition  des  cellules  centrales  du  ganglion» 


LYSES 


tandis  que  dans  celles  périphériques  on  constate  que  le  réseau  fibrillaire  est 
bien  imprégné.  On  observe  en  outre  que  les  cellules  émettent  des  expansions 
qui  les  transforment  en  des  cellules  multipolaires.  On  observe  en  outre  des  fins 
plexus  péricellulaires  et  dans  certaines  coupes  le  centre  du  ganglion  est  occupé 
par  des  colonies  de  cellules  apotrophiques  traversées  par  des  jeunes  axones 
isolés  ou  groupés  en  faisceaux.  On  rencontre  encore  des  nodules  résidiaux  par 
la  disparition  des  cellules  atrophiées. 

On  rencontre  des  images  semblables  lorsque  la  greffe  a  eu  lieu  une  heure 
après  la  mort.  Par  contre,  les  expansions  périphériques  des  cellules  sont  rares 
et  les  plexus  péricellulaires  ou  périaxonaux  sont  peu  nombreux  lorsque  la 
greffe  a  eu  lieu  trois  heures  après  la  mort.  Mais  on  assiste  dans  ce  cas  aussi 
à  la  néoformation  des  cjlindraxes  qui  ont  un  trajet  serpigineux  et  présentent 
des  épaississements  sur  leur  trajet.  On  observe  par  la  méthode  de  Nissl  des 
altérations  variables  (que  les  autres  décrivent  en  détail)  des  cellules  nerveuses. 
La  phagoc^'tose  est  absente. 

Lorsque  la  greffe  a  eu  lieu  4  heures  après  la  mort,  les  altérations  cellulaires 
sont  encore  plus  intenses,  mais  on  rencontre  encore  à  la  périphérie  du  ganglion 
des  cellules  qui  ont  conservé  leur  structure  fibrillaire,  et  on  assiste  encore  à  la 
néoformation  fibrillaire,  et  des  cellules  apotrophiques.  La  phagocytose  est  absente 
dans  ce  cas  aussi. 

Le  ganglion  fut  enlevé  après  10  jours  de  greffe. 

Lorsque  la  greffe  a  été  pratiquée  6  heures  après  la  mort  et  que  le  ganglion  a  été 
enlevé  après  4  jours  de  transplantation,  on  est  frappé  par  la  grande  variabilité 
de  la  coloration  des  cellules  (Pappenheim-thionine)  qui  persistent.  Certaines 
cellules  sont  violettes,  d’autres  rouges  brunes  et  d’autres  roses.  Cette  dernière 
coloration  est  due  à  la  présence  d’un  grand  nombre  de  granulations  qui  se 
colorent  de  la  même  manière  que  la  myéline  désorganisée.  Dans  certaines 
cellules  on  remarque  des  vacuoles  et  la  fragmentation  du  protoplasma.  Les 
Cellules  satellites  sont  proliférées.  Les  cellules  du  ganglion  sympathique  trans¬ 
planté  en  même  temps  sont  mieux  conservées. 

Dans  un  cas  de  hétéro-transplantation  80  minutes  après  la  mort,  le  ganglion 
Çansplanté  étant  enlevé  après  12  jours,  la  totalité  presque  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  persistent  avec  leur  forme  apparente,  leur  axone  et  les  ramifications 
®  ce  dernier,  mais  le  réticulum  neurofibrillaire  manque  dans  la  plupart  des 
"Cellules  étant  remplacée  par  des  granulations  rouges  brunes.  Les  expansions  de 
Coformation  semblent  exister  mais  rares  et  courtes. 

On  trouve  encore  la  description  détaillée  des  ganglions  greffés  chez  un  animal 
®  la  même  espèce,  puis  réimplantés  5  heures  après  la  mort  et  examinés 
°  jours  après  la  seconde  transplantation. 

Enfin,  dans  un  cas  de  homotransplantation  6  heures  après  la  mort  on  observe 
^Pces  4  jours  et  demi  que  la  plupart  des  cellules  sont  mortes  et  les  plexus  cel- 
^>ces  presque  exceptionnels. 

Pour  plus  de  détails,  voir  le  mémoire  en  original.  G.  Parhon. 

du  système  Nerveux  central  des  Cobayes  dans 
ntoxicatlon  aiguë,  subaiguë  et  chronique  par  divers  Alcools, 

Por  Manlio  I’erhari.  Il  Tommasi,  (Homale  di  Biolonia,  Medicina  e  Cliir.,  an  IV 
û  il,  1909. 

expérimentale  et  histologique;  description  des  lésions  cellulaires  déter- 
Ces  dans  le  système  nerveux  des  animaux.  F.  Deleni. 
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1046)  Remarques  physiologiques  sur  le  Cervelet  et  sur  les  lobes  Occi¬ 
pitaux  du  chien  sous  l’action  de  certaines  substances  chimiques 
et  particulièrement  du  Curare,  par  M.  Ciovini  (de  Milan).  Journal  de  Phy- 
siuloyie  et  de  Patholoyie  yénérale,  t.  XII,  n”  6,  p.  891, 13  novembre  1910. 

Il  ressort,  des  expériences  de  l’auteur,  que  l’écorce  du  cervelet  est  incompara¬ 
blement  plus  paresseuse  à  réagir  que  la  partie  sous-jacente. 

l'in  ce  qui  concerne  les  effets  du  curare  injecté  profondément  dans  le  cer¬ 
velet,  il  détermine  une  série  de  phénomènes  aboutissant  aux  convulsions  géné¬ 
ralisées,  la  succession  plus  ou  moins  rapide  des  phénomènes  curariques  dépen¬ 
dant  de  la  profondeur  de  l’injection,  de  la  dose  du  poison  et  de  l’excitabilité  des 
animaux. 

De  plus,  les  chiens  injectés  de  curare  dans  le  cervelet  peuvent  présenter  des 
états  vertigineux. 

Ces  injections  dans  le  cervelet  déterminent  toujours  un  état  d’excitation  mo¬ 
trice,  mais  pas  de  phénomènes  psychiques.  Au  contraire,  les  injections  de 
curare,  pratiquées  dans  les  lobes  occipitaux,  provoquent  constamment  l’appari¬ 
tion  de  phénomènes  évidents  d’exaltation  psychique.  E.  Feindel. 

1047)  Effets  de  l’Ablation  des  deux  lobes  Temporaux  chez  le  chien 

(Démonstration  eines  Ilundes,  dem  beide  Schlàfenlappen  extirpiertworden  sind. 
Vorlanuger  Bericht  ),  par  Waltkr-B.  Swift  (de  Boston).  Neurol.  Cenlr.,  1"  juil¬ 
let  1910,  P .  686-688. 

L’expérience,  faite  dans  le  laboratoire  de  .lacobsohn  de  Berlin,  avait  pour  but 
de  préciser  la  valeur  physiologique  des  lobes  temporaux,  devenue  plus  incer¬ 
taine  du  fait  des  résultats  contradictoires  obtenus  par  Kalischer,  d’une  part,  et 
Kothmann,  d’autre  part. 

L’un  localisait  le  centre  de  la  réaction  au  son  dans  la  région  sous-corticale, 
l’autre  dans  l’écorce  même. 

Le  chien  de  Swift  fut  dressé  ii  réagir  d’une  certaine  façon  à  deux  sons  diffé¬ 
rents  (l’un  grave,  l’autre  aigu).  Il  enleva  alors  le  lobe  temporal  gauche  ;  trois 
jours  après  le  chien  réagissait  exactement  comme  auparavant;  l’opération  lui 
avait  donné  une  hémianopie  droite. 

Dix  jours  plus  tard,  deuxième  opération;  le  lobe  temporal  droit  est  enlevé  : 
hémiplégie  gauche,  cécité.  Dix-sept  jours  après  le  chien  réagissait  comme  aupa¬ 
ravant.  Cette  expérience  s’accorde  avec  celle  de  Kalischer. 

Le  chien  privé  de  ses  lobes  temporaux  ne  vient  plus  quand  on  l’appelle,  s*- 
ne  s’occupe  plus  de  rien,  mais  si  on  produit  les  deux  sons  habituels  il  réagi! 
immédiatement  ;  le  chien  garde  donc  bien  la  faculté  de  reconnaître  ces  sonsj 
d’autre  part,  il  réagit  aussi  au  claquement  des  mains,  ce  qui  prouve  que  1® 
réflexe  auditif  subsiste  dans  toute  sa  pureté. 

L’auteur  croit  que  la  réaction  aux  sons  est  un  phénomène  intellectuel  cor¬ 
tical  qui  n’est  pas  localisé,  uniquement  au  moins,  daim  l’écorce  temporale. 

A.  Barbé. 

1048)  Sur  la  question  de  l’importance  de  la  méthode  d’observatiooS 
cliniques  pour  la  physiologie  du  Cerveau,  par  Alex.  Sïchkhbak  (Var¬ 
sovie).  Monulsschrifl  fur  Psyckiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicul® 
supplémentaire,  l’ublication  du  .lubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  P.  Flech' 
sig,  à  Leipzig,  p.  303  (travail  publié  en  français). 

Deux  observations.  Voir  la  description  de  la  première  dans  le  Progrès  médicO'^’ 


4908,  n"  22.  Il  s’agit  des  mouvements  n^'stagmiques  pendulaires,  lents,  des 
globes  oculaires  lorsque  la  malade  ferme  les  jeux.  L’auteur  en  déduit  une 
hyperfonction  pathologique  des  centres  corticaux  oculomoteurs  et  leur  coexcitalion 
avec  les  centres  corticaux  du  muscle  orbiculaire  des  paupières. 

Dans  le  second  cas,  avec  accès  d’épilepsie  jacksonienne,  on  observait  des 
symptômes  produits  par  l'excitation  des  centres  corticaux  kinesthésiques  du  lan¬ 
gage;  représentations  obsédantes  de  certaines  lettres  ;  hallucinations  littérales 
psycho-motrices.  1  roubles  fonctionnels  dans  un  cas  de  lésion  organique.  «  L’exci¬ 
tation  locale  des  centres  nerveux  du  langage,  dit  en  terminant  l’auteur,  ne  peut 
guère  produire  des  symptômes  psychiques  en  foyer  que  dans  le  cas  de  change¬ 
ments  diffus  fonctionnels  concomitants.  »  Cu.  L.xdame. 

1049)  Sur  l’extirpation  expérimentale  delà  glande  Pinéale  (L’herexperi- 
mentelle  Extirpation  des  glandula  pinealis),  par  Aufrkd  Ex.xer  et  Julius  lîœsE 
(de  Vienne).  Neurol.  Centr.,  16  juillet  1910. 

Les  auteurs  ont  opéré  95  jeunes  lapins,  et  ont  pu  en  observer  assez  longue¬ 
ment  22.  Ils  ont  constaté  que  l’extirpation  de  la  glande  pinéale  restait  sans 
influence  sur  le  développement  et  le  début  de  la  maturité  sexuelle. 

A.  Barré. 
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1050)  La  pathologie  du  Tonus  Labyrinthique  (Zur  Pathologie  des  'l’onus- 
lahyrinths),  par  Kad.  Allers,  assistant  de  la  clinique  de  Prague,  professeur 
Pick)  avec  une  bibliographie  de  148  numéros. 

Importante  contribution  à  la  symptomatologie  psychique  des  troubles  labyrin- 
ihiques  constatés  chez  un  aveugle-né,  dont  les  troubles  de  la  perception  «  hop- 
lomotrice  >  n’étaient  par  conséquent  pas  influencés  par  le  contrôle  optique. 
Allers  résume  comme  suit  les  résultats  de  ses  observations  : 

^  Nous  avons  réussi  à  démontrer  chez  un  aveugle  la  genèse  labyrinthique 
d  une  série  de  symptômes  qui,  de  leur  nature,  rentrent  dans  les  troubles  du 
‘  sens  des  attitudes  »  (Bonnier)  :  sensation  de  grossissement  et  de  rapelisse- 
•hent,  erreurs  sur  les  poids,  etc. 

Les  faits  physiologiques  et  les  observations  cliniques  rendent  probable  dans 
*^6s  cas  un  trouble  du  tonus  de  l’appareil  vestibulairc  périphérique. 

On  rencontre  des  troubles  analogues  dans  le  torticolis  chronique  et  paroxys- 
«que. 

Les  hallucinations  du  «  sens  du  corps  «  de  nature  labyrinthique,  le  vertige 
les  troubles  visuels  s’associent  et  rendent  ainsi  probable  l’existence  de 
roubles  visuels  d’origine  labyrinthique.  L’influence  du  labyrinthe  surlamuscu- 
*^ture  des  yeux  en  est  une  preuve.  11  y  a  une  diplopie,  une  dysmégalopsie  et 
hne  porropsie  labyrinthiques. 

Une  série  de  troubles  particuliers  des  perceptions  optiques  ont  leur  cause 
^■^8  le  labyrinthe  ;  les  troubles  de  l’équilibre,  par  suite  de  phénomènes 
Optiques  ou  moteurs,  résultent  d’une  réaction  sur  le  tonus  labyrinthique. 

J  On  pourait  parler  ici  aussi  de  formes  centrales  et  périphériques.  Mais  comme 
®  abyrinthe  participe  toujours  à  toutes  les  formes,  soit  pour  la  régulation  du 
«nus  (organe  efférent),  soit  pour  le  sens  des  attitudes  (organe  afférent),  nous 
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n  insistons  pas  sur  ces  différences,  d’autant  plus  qu’il  s’agit  ici  d'un  premier 
essai. 

L  auteur  ne  se  dissimule  pas  que  sa  manière  de  voir  repose  s’ur  de  nombreuses 
hypothèses,  mais  il  pense  qu’on  ne  peut  se  passer  d’hypothèses  lorsqu’on 
cherche  à  réunir  ensemble  des  données  qui,  jusqu’alors  étaient  considérées 
comme  hétérogènes  les  unes  aux  autres.  Ch.  Ladame. 

1051)  Le  mécanisme  de  la  Contracture  spasmodique,  par  Noïca  (de 
hucarest).  Presse  médicale,  n»  17,  p.  153,  1"  mars  1911. 

L’auteur  étudie  le  mouvement  associé  spasmodique  avec  ses  caractères. 

La  présence,  nécessaire  aussi,  des  troubles  graves  de  la  motilité  volontaire 
du  côté  malade  rend  compte  du  mécanisme  de  la  contracture.  En  effet,  c’est 
grâce  au  système  pyramidal  que  nous  pouvons  volontairement  contracter  et 
relâcher  nos  muscles  striés.  Mais,  si  le  système  pyram.idal  a  cette  faculté,  il  ne 
peut,  d’un  autre  côté,  empêcher  un  acte  réflexe  de  se  produire,  car  celui-ci  se 
fait  indépendamment  de  lui.  11  pourra  seulement  le  modérer  dans  son  intensité, 
comme  il  arrive  à  1  état  normal.  Au  contraire,  si  le  faisceau  pyramidal  est 
troublé  dans  son  fonctionnement,  les  réflexes  —  tendineux  et  périostiques  — 
se  produisent  beaucoup  plus  facilement  et  sont  même  très  exagérés. 

Mais  qu’est-ce  qu’un  mouvement  associé  spasmodique?  C’est  l’expression  d’une 
excitation  volontaire  qui  part  du  cerveau  sain ,  arriveà  lamoelle  du  côté  opposé,  puis 
se  transmet,  indépendamment  de  la  volonté  du  malade,  à  l’autre  côté  de  lamoelle; 
mais  ceci  n’arrive  que  lorsque  le  faisceau  pyramidal  de  ce  côté-là  est  troublé  dans 
son  fonctionnement.  C’est,  en  somme,  un  réflexe  contralatéral,  avec  cette  diffé¬ 
rence  que,  pour  provoquer  celui-ci,  nous  frappons  sur  un  tendon  (par  exemple, 
le  réflexe  contralatéral  des  adducteurs  de  P.  Marie),  tandis  que,  pour  produire 
un  mouvement  associé  spasmodique,  il  faut  que  l’excitation  parte  du  cerveau 
pour  arriver  à  la  moelle. 

Plus  le  malade  est  spasmodique,  c’est-à-dire  la  moelle  en  état  d’hyperexci¬ 
tabilité,  —  ce  qui  est  en  rapport  avec  le  degré  de  trouble  dans  le  fonctionne¬ 
ment  du  fai.sceau  pyramidal,  et  ceci  s’apprécie  en  clinique  par  la  quantité  de  la 
perte  du  mouvement  volontaire  et  par  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et 
osseux,  —  et  plus  le  malade  a  gardé  de  la  motilité  volontaire  dans  le  reste  du 
corps,  plus  il  pourra  faire  de  la  contracture.  Car,  si  le  malade  fait  des  mouve¬ 
ments,  il  se  produit  alors,  par  propagation,  des  excitations  continues  et  répé¬ 
tées  du  côté  malade,  qui,  ne  pouvant  pas  être  empêchées  par  la  volonté,  entre¬ 
tiendront  la  contracture  à  l’état  permanent. 

En  somme,  la  contracture  est  un  mouvement  associé  spasmodùiue  permanent. 

Pour  pouvoir  distinguer  en  clinique  cette  contracture,  il  est  nécessaire  de  la 
définir  :  c’est  une  contracture  musculaire,  involontaire,  continue,  d’un  degré 
d’intensité  proportionnel  à  la  force  du  mouvement  associé  spasmodique  qui  l’a 
produite,  et  qui  met  les  membres  malades  dans  des  attitudes  correspondant  aux 
mouvements  coordonnés  les  plus  forts  de  l’organisme.  E.  F. 

1052)  La  manifestation  du  phénomène  de  Babinski  par  l’excitatioo 
Électrique  (Die  Ilerverrufung  dos  llabinskischen  Phânomen  durch  elektrische 
Heizung),  par  F. -IJ.  Lewv  (Perlin).  Monalseh.  /.  Psych.  u.  Neurol,  vol.  XXVi 
fasc.  1,  p.  28,  1909, 

L’excitation  faradique  du  réflexe  plantaire  pour  la  révélation  du  phénomène 
de  Babinski,  donne  des  résultats  suffisamment  sûrs,  même  avec  un  faible  coU' 


rant.  Cette  façon  de  procéder  est  des  plus  heureuses  dans  les  cas  douteux  par 
les  autres  procédés.  Ch.  Ladame. 
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1053)  Remarques  critiques  sur  la  valeur  pratique  de  la  réaction  de 
Wassermann  (Kritische  Bemerkungen  zur  prakiischen  Verwertung  des  Was- 
sermannschen  Verfahrens),  par  Tobï  Cohn  (de  Berlin).  Neurol.  Ceiitr.,  1"'  juillet 
1910,  p.  688-691. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  résultats  contradictoires  donnés  pour 
l’examen  d’un  même  sérum  par  des  opérateurs  différents.  11  fait  remarquer 
ensuite  (et  cite  comme  exemple  à  l’appui  de  son  assertion,  une  observation 
publiée  par  H.  Oppenbeim),  que  le  résultat  positif  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  fuite  sur  le  sérum  d’un  malade  atteint  d’une  maladie  nerveuse  de  nature 
incertaine,  est  parfois  une  source  d’erreur.  On  oublie  trop,  dit  l’auteur,  que  le 
syphilitique  peut  avoir  des  affections  qui  ne  sont  nullement  de  nature  syphili¬ 
tique. 

(Cette  communication  de  l’auteur  a  reçu  de  la  part  de  Nonne  une  réponse 
que  nous  analysons  ci-dessous.)  A.  Barhé. 

1054)  Sur  le  diagnostic  différentiel  entre  l’origine  Syphilitique  ou  non 
Syphilitique  des  maladies  du  système  Nerveux  (Zur  Dilïercntialdia- 
gnose  von  Sypbilogener  Hrkrankung  der  Zentrainervensystems  und  nichtsy- 
philogener  Erkrankung  desselben  bei  Syphililischen),  par  M.  NoniNis.  Neurol. 
Centr.,  l"  novembre  1910,  p.  1178-1185. 

L’auteur  fait  remarquer  que  tes  assertions  de  Toby  Cobn  sur  les  difficultés  de 
la  réaction  de  Wassermann  et  les  erreurs  qu’elle  porte  parfois  à  faire  sont  peu 
fondées.  D’abord,  et  surtout,  on  doit  faire  la  réaction  de  Wassermann  avec  le 
liquide  céphalo-rachidien  ;  positive  dans  le  sérum,  la  réaction  indique  seulement 
que  le  malade  est  syphilitique  ;  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  elle 
indique  qu’il  existe  un  processus  spinal  ou  cérébro-spinal  syphilitique. 

Mais,  ajoute  l’auteur,  la  réaction  de  Wassermann  faite  avec  le  liquide  céphalo- 
l’achidien,  suivant  la  méthode  initiale  de  Wassermann,  est  le  plus  souvent 
négative.  Cette  réaction  doit  être  faite,  comme  l’a  conseillé  Hauptmann  (llaupt- 
mann  et  Ilôssli,  Münchener  med.  Woch.,  1910,  n"  30)  en  employant  de  grandes 
quantités  de  liquide  céphalo-rachidien.  On  peut  prendre  ainsi  jusqu’à  un  centi- 
jnètre  cube  de  liquide,  sans  craindre  que  le  caractère  positif  de  la  réaction  soit 
illégitime,  car  lorsqu’il  s’agit  d’une  maladie  non  syphilitique,  d’une  sclérose  en 
plaques  banale  par  exemple,  on  n’obtiendra  jamais  une  pareille  réaction. 

De  l’avis  de  l’auteur,  une  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  a  donc  une  grande  valeur  ;  une  réaction  négative  n’en  est 
*®ême  peut-être  pas  dépourvue,  et  Nonne  a  pu  avec  raison  nier  quelquefois  la 
àature  syphilitique  d’une  maladie  du  système  nerveux  chez  un  individu  syphi- 
itique  qui  avait  une  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sérum  et  néga- 
ll^'e  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  A.  Barré. 

11155)  La  réaction  de  Wassermann.  Sérum  et  différents  Liquides  de 
l’organisme,  par  Ch.  Garin  et  Ch.  Laurent  (de  Lyon).  Journal  de  Physiologie 
cl  de  Pathologie  générale,  t.  XII,  n“  4,  p.  553,  15  juillet  1910. 

Da  réaction  de  Wassermann  a  la  plus  grande  importance  pratique.  Au  point 
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(le  vue  du  diagnostic  de  la  s^'philis,  la  méthode  de  Wassermann  permet  d’af¬ 
firmer  la  syphilis  dans  80  à  90  "/„  des  cas.  Sa  valeur  diagnostique  varie  suivant 
que  la  syphilis  est  à  la  période  primaire,  secondaire  ou  tertiaire.  La  méthode 
n’est  pas  applicable  avant  la  quatrième  semaine. 

Elle  a  le  maximum  d’effet  aux  périodes  secondaire  et  tertiaire.  11  faut  recon¬ 
naître  cependant  que,  dans  les  cas  de  syphilis  latente,  le  diagnostic  par  le  Was¬ 
sermann  n’est  plus  assuré  que  dans  la  moitié  des  cas,  et  que  c’est  précisément 
dans  ces  cas-là  qu’on  a  le  plus  besoin  de  l’affirmative. 

La  réaction  de  Wassermann  permet  de  dépister  la  syphilis  héréditaire.  Elle  a 
permis  de  rattacher  d’une  façon  assez  nette  à  l’étiologie  syphilitique  la  plupart 
des  cas  d’aortite,  de  tabes,  de  paralysie  générale  et  de  dilatation  des  bronches. 
Elle  a  confirmé,  sur  ce  point,  les  tendances  cliniques  modernes. 

Le  traitement  mercuriel  est  capable  d’influencer  le  sens  de  la  réaction  de 
W^assermann  à  la  période  primaire  et  secondaire.  A  la  période  tertiaire,  et  sur¬ 
tout  dans  l’hérédo-syphilis,  le  traitement  n’est  plus  capable  de  transformer  un 
Wassermann  positif  en  Wassermann  négatif,  comme  aux  périodes  précédentes. 
Le  W’assermann  n’est  pas  capable  de  donner  d’indications  thérapeutiques,  les 
W’assermann  négatifs  ne  correspondent  pas  toujours  aux  syphilis  bénignes,  et 
les  Wassermann  positifs  aux  syphilis  malignes. 

La  substitution  des  humeurs  de  l’organisme  au  sérum  sanguin  ne  donne  pas 
des  résultats  toujours  comparables,  et  l’on  n’a  pas  d’intérêt  à  les  substituer  au 
sérum.  Avec  le  liquide  céphalo-rachidien  pourtant,  dans  le  tabes  et  la  paralysie 
générale,  la  méthode  gagne  en  sensibilité. 

E.  Eeindel. 

1056)  La  valeur  clinique  en  psychiatrie  de  la  réaction  séro-diagnos- 
tique  de  la  Syphilis  d’après  Wassermann,  avec  réflexion  sur  les 
méthodes  d’examen  du  liquide  Céphalo-rachidien  (Zur  Klinischen 
üeweptung  der  sero-diagnostischen  Luesreaction  nach  Wassermann  in  der 
ILsychiatrie,  nebst  llemerkunger  zu  den  Untersuchungsmethoden  des  Liquor 
cerebrospinalis),  par  Alex.  Zaloziecki  (assistant  de  la  clinique  psychiatrique  et 
nerveuse  de  Leipzig,  professeur  Elechsig  et  de  l’institut  hygiénique  de  cette  Uni' 
versité,  professeur  Hoffmann).  Monalsschrifl  fur  Psychiatrie  und  Neurolog^, 
vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du  .lubilé  de  vingt-cinq 
ans  du  professeur  Paul  Elechsig,  de  Leipzig,  p.  196. 

L’auteur  a  examiné  118  sérums  (la  plupart  de  paralysie  générale)  e'' 
23  liqueurs  cérébro-spinales.  Il  confirme  le  fait  connu  qu’une  réaction  néga' 
tive  n’indique  pas  l’absence  d’une  paralysie  générale,  puisqu’il  y  a  des  cas 
négatifs  où  cette  maladie  est  cependant  très  accusée.  11  ajoute  que  la  réaction 
de  Wassermann  n’est  pas  capable  de  démontrer  l’existence  d’une  forme  station¬ 
naire  de  paralysie  générale.  Cependant  il  y  a  certainement  dans  tous  les  cas  d® 
tabes  ou  de  paralysie  générale  une  période  de  la  maladie  où  le  sérum  et  peut- 
être  la  liqueur  cérébro-spinale  doivent  donner  une  réaction  positive,  de  sorte 
qu’il  est  possible  au  moment  d’un  examen  que  l’on  arrive  trop  tôt  ou  trop  tard 
pour  déceler  cette  réaction  positive. 

Ouant  aux  résultats  de  l’examen  des  liqueurs  cérébro-spinales,  l’auteur  n’ar¬ 
rive  pas  à  des  conclusions  bien  nettes.  Il  conclut  néanmoins  que  chaque  foi® 
qu’on  aura  un  Wassermann  positif,  le  contenu  en  cellules  et  en  albumine  sera 
augmenté.  Nombreuses  planches. 


Ch.  Ladame. 
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1057)  Valeur  comparée  des  réactions  de  Wassermann,  de  Bauer-La- 
tapi  et  de  Forges,  par  Ch,  Garin  et  Ch.  Laurent  (de  Lyon).  Journal  de  Phy¬ 
siologie  et  de  Pathologie  générale,  t,  XU,  n”  4,  p.  580,  15  juillet  1910. 

La  méthode  de  Porgès  est  moitié  moins  sensible  que  celle  de  Wassermann. 
Un  cas  de  réaction  positive  ne  permet  pas,  même  pratiquement,  d’affirmer  le 
diagnostic  de  syphilis  certaine.  En  conséquence,  les  auteurs  préfèrent  comme 
réaction  courante,  hors  du  laboratoire,  la  réaçtion  de  hauer-Latapi  à  la  réaction 
de  Porgès,  mais  en  reconnaissant  toutefois  leur  infériorité  sur  le  Wassermann, 
Faut-il  s’étonner,  du  reste,  du  peu  de*valeur  absolue  d’une  réaction  basée  sur  la 
constatation  d’un  précipité  chimique?  Ce  précipité,  on  ignore,  du  reste,  absolu¬ 
ment  la  cause  de  sa  production  et  la  méthode  reste  exclusivement  empirique. 

E.  Feindel. 

1058)  De  la  valeur  de  la  réaction  de  Forges  pour  le  diagnostic  de  la 
Faralysie  générale  (Zur  Bewertung  der  Porgesschcn  lleaktion  fur  die  Dia¬ 
gnose  der  progressiyen  Paralyse),  par  11.  Kmen  (clinique  psychiatrique  et  ner¬ 
veuse  de  Leipzig).  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909, 
fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur 
Paul  Flechsig,  de  Leipzig,  p.  180. 

La  réaction  de  Porgès  au  glycocholate  de  soude  est  une  grande  simplication 
de  celle  de  Wassermann.  Quelle  est  sa  valeur  pour  le  diagnostic  du  tabes  et  de 
la  paralysie  générale?  C’est  ce  que  l’auteur  s’est  efforcé  d’élucider  par  ses  nom¬ 
breuses  expériences.  En  comparant  ses  résultats  avec  ceux  obtenus  au  moyen 
de  la  réaction  de  Wassermann,  il  en  conclut  que  cette  dernière  est  beaucoup 
plus  line  et  donne  bien  plus  tôt  des  indications  positives  pour  la  paralysie  géné¬ 
rale  que  celle  de  Porgès,  qui  est  loin  d’être  spécifique.  Dans  un  cas  cependant 
relte-ci  donna  un  résultat  positif,  tandis  que  le  Wassermann  fut  négatif.  Pour 
l’instant  son  intérêt  reste  tout  théorique.  Ch,  Ladame. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1059)  Le  complexus  symptomatique  de  l’Aphasie  motrice  dite  trans¬ 
corticale  (Der  Symptomkomplex  der  sogenamter  transkortikalen  motorischen 
Aphasie),  par  F.  Quensel  (Leipzig).  Monatsschrift  fhr  Psychiatrie  und  Neurologie, 
■vol,  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq 
ans  du  professeur  P.  Flechsig,  à  Leipzig,  p.  259  (2  planches,  3  ligures). 

_  Une  observation  de  démence  sénile  (femme  71  ans)  avec  symptômes  apha¬ 
siques  qui  correspondent  à  peu  prés  au  schéma  de  Lichtheim-Wernicke.  La 
parole  spontanée  n’est  cependant  pas  complètement  supprimée  ;  quelques  mots 
restant  stéréotypés  rappellent  les  «  attenances  j  des  aphasiques  moteurs 
(alexie).  La  parole  répétée  est  conservée.  11  existe  des  troubles  de  l’identification 
Sficondaire  Pas  d’apraxie.  Ce  cas  doit  confirmer  aussi  la  théorie  de  Flechsig 
les  fonctions  associatives  du  cerveau  frontal.  Absence  complète  de  descrip- 
anatomique  ;  les  trois  figures  représentent  seulement  la  surface  externe 
hémisphères  où  l’on  ne  constate  qu’une  atrophie  générale  plus  ou  moins 
prononcée  des  circonvolutions.  En  somme,  observation  peu  démonstrative. 

Ch.  Ladame. 
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1060)  Un  nouveau  cas  d’ Aphasie  motrice  avec  autopsie  (Ein  neues  Fall 
von  motorischer  Aphasie  mit  anatomischen  Befünd),  par  H.  Liepmann  (Berlin) 
et  E.  Quensel  (Leipzig).  Monalsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI, 
0“  fasc.,  septembre  1909,  p.  189  (avec  2  planches,  6  figures  et  8  figures  dans  le 
texte). 

Chez  une  femme  d’environ  70  ans,  aphasie  motrice  presque  complète  avec 
agraphie  pendant  un  an  et  demi.  Puis  elle  retrouva  quelques  mots,  le  mot 
«  cafl'é  »  par  exemple,  au  moyen  duquel  elle  désignait  tous  les  aliments  ;  mais 
elle  articulait  très  mal  les  rares  paroles  qu’elle  pouvait  l’épéter.  Par  intermit¬ 
tence  surdité  verbale,  parfois  aussi  quelques  troubles  apractiques,  ondoyants, 
ayant  plutôt  le  caractère  «  idéatoire  ».  Jamais  elle  ne  s’est  trompée  dans  la 
désignation  des  objets  dont  on  lui  disait  le  nom.  Les  troubles  aphasiques 
n’étaient  pas  la  conséquence  de  l’affaiblissement  des  facultés  intellectuelles,  qui 
n’etait  guère  plus  marqué  que  dans  une  foule  de  cas  semblables  de  sénilité 
artério-sclérotique. 

Suit  la  description  des  lésions  anatomiques  multiples  de  ce  cerveau  que  nous 
ne  pouvons  reproduire  ici  dans  ses  détails.  Le  princi[)al  foyer  de  ramollissement 
ancien  occupe  le  quart  inférieur  de  la  circonvolution  rolandique  antérieure  dé¬ 
truisant  le  pli  de  passage  de  Fa  à  F;i,  ainsi  qu’une  partie  de  l’opuscule  frontal. 
Un  loyer  récent  dans  l’hémisphère  droit  explique  l’hémiplégie  gauche  termi¬ 
nale.  Un  petit  foyer  ancien  dans  le  lobe  occipital  gauche  en  dehors  de  la  sphère 
visuelle.  Bien  dans  le  lobe  temporal.  Le  corps  strié,  l’insula,  les  capsules 
externe  et  extrême,  ainsi  que  l’avant-mur  ont  été  trouvés  intacts.  La  zone  lenti¬ 
culaire  de  Pierre  Marie  n’est  pas  touchée. 

L’auteur  note  l’analogie  de  son  cas  avec  celui  de  Ladarne-Monakow  et  le 
compare  avec  d’autres  cas  publics  récemment  (ceux  de  Dejerine,  etc.).  Intéres¬ 
sante  discussion  sur  la  diachlse  de  von  Monakow.  Ch.  Ladame. 

1061)  Un  cas  d’ Aphasie  motrice  guérie,  suivi  d’autopsie,  Lésion  de  la 
III''  circonvolution  frontale,  intégrité  de  la  zone  lenticulaire,  par 

Mahai.m.  liull.  de  l'Acad.  de  Mêd.  de  Belgique,  décembre  1910. 

11  s’agit  d’une  aphasie  motrice  avec  agraphie,  mais  accompagnée  d’une  cécité 
verbale  très  accusée,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  eu  de  surdité  verbale. 

A  1  autopsie,  on  trouva  le  foyer  classique  dans  le  centre  de  IJroca,  mais  pas 
de  foyer  postérieur. 

L’examen  des  écrits  de  la  malade  fait  voir  qu’ici  l’alexie  était  plutôt  due  à 
l’analphabétisme  et  au  manque  de  culture. 

Ce  cas  présente  un  intérêt  spécial  résultant  du  fait  que,  malgré  la  partici- 
cipation  de  l’opercule  à  la  lésion,  l’aphasie  motrice  guérit  très  rapidement. 
Cette  circonstance  confirme  l’auteur  dans  l’opinion  qu’il  a  déjà  soutenue,  à 
savoir,  que  l’opercule  n’appartient  pas  à.  la  zone  du  langage.  Enfin,  la  zone 
lenticulaire  était  absolument  intacte.  Paul  Masoin. 

1062)  La  IIP  Circonvolution  frontale  gauche  ne  joue  aucun  rôle  dans 
le  mécanisme  central  de  la  Parole  (Die  linke  drilte  Stirnwindung  spielf 
Keros  Bolle  im  centralen  Mechanisrnus  der  Sprache),  par  V.  Niéssl-MayendorI'’, 
privat-docent  à  Leipzig.  Münch.  med.  Woch.,  57'  année,  n"  21,  24  mai  1910, 

p.  1112. 

L’auteur  pense  qu’on  doit  séparer  complètement  les  lésions  de  la  111”  frontale 
de  celles  de  FA  pour  juger  de  la  localisation  de  l’aphasie.  11  a  trouvé  16  cas 
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dans  la  littérature  médicale,  où  FA  n’était  pas  lésée,  dont  3  n’ont  jamais  eu 
d’aphasie.  11  développera  sa  théorie  dans  un  livre  qui  doit  paraître  prochaine¬ 
ment  sous  le  titre  :  «  Les  symptômes  aphasiques  et  leurs  localisations  corti¬ 
cales.  »  Gu.  Ladame. 

1063)  Un  cas  d’ Aphasie  d’Évocation,  par  E.-Feknandkz  Sanz.  Revista  clinica 

de  Madrid,  an  11,  n"  12,  p.  4-il,  15  décembre  1910. 

Ce  cas  concerne  une  femme  de  40  ans  qui  présente  des  troubles  du  langage 
consistant  dans  l’impossibilité  de  nommer  spontanément  les  objets  qu’elle  voit, 
touche,  ou  veut  mentionner  dans  la  conversation  ;  elle  a  un  peu  de  paraphasie, 
mais  le  premier  symptôme  est  de  beaucoup  prédominant. 

Gomme  il  n’existe  pas  de  troubles  moteurs  sensitifs,  psychiques  concomitants, 
la  lésion  doit  être  toute  petite. 

Comme  l’aphasie  s’améliore  progressivement  sous  l’influence  d’un  traitement 
rééducateur,  il  ne  saurait  s’agir  d’un  trouble  névropathique. 

F.  Deleni. 

1064)  Idioglossie,  par  Elue  Piutcuaho.  Proceedimjs  of  lhe  Royal  Society  ofMedicine 
oj  London,  vol.  IV,  n“  4.  Section  for  the  Sliidy  of  Disease  in  Children,  27  janvier 
1911,  p.  32. 

Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  9  ans  et  demi,  très  intelligente,  mais  dont  l’ouïe 
est  quelque  peu  insuffisante.  Elle  prononce  certaines  voyelles  et  consonnes  d’une 
façon  toute  particulière.  11  en  résulte  que  son  langage  est  peu  intelligible. 

ÏHO.MA. 

1063)  Cécité  verbale  intermittente  (congénitale),  par  Euic  l’KiTCHAnn.  Pro- 
ceedings  of  the  Royal  Society  of  Mcdicine,  of  London,  vol.  IV,  n"  4.  Section  for  the 
Study  of  Disease  in  Children,  27  janvier  1911,  p.  31. 

Il  s  agit  d’un  garçon  de  8  ans  et  demi,  intelligent  et  apparemment  normal 
sous  tous  les  autres  rapports  qui,  certains  jours,  lit  avec  facilité  des  phrases  et 
d’autres  jours  se  trouve  même  incapable  de  reconnaître  les  lettres. 

D’après  l’auteur  le  caractère  intermittent  de  cette  cécité  verbale  porte  à  croire 
flu  il  s’agit  plutôt  d’un  trouble  psychique  que  d’un  défaut  de  structure  du  centre 
verbal  visuel.  Tuoma. 


organes  des  sens 

1066)  Examen  de  la  Pupille  et  des  mouvements  de  l’Iris  chez  l’homme 

(Untersuchung  der  Pupille  und  der  Irisbcwegungen  bei  Monschen),  par  Karl 
YEileu  (de  Munich).  Une  monographie  1910,  de  176  pages,  avec  43  figures 
chez  ,1.  Springer,  Berlin. 

Dette  monographie  constitue  une  étude  complète  et  très  minutieuse  de  la 
P'ipille  à  l’état  normal  et  pathologique. 

Dans  une  première  partie,  qui  comprend  30  pages  environ,  l’auteur  expose 
qu’il  a  employée  et  décrit  un  très  grand  nombre  d’appareils  qui 
ont  servi  à  mesurer  et  à  photographier  les  pupilles,  ù  cinématographier 
faire*  et  à  chronométrer  les  différents  modes  de  réactions  pupil- 
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Dans  la  seconde  partie,  l’auteur  expose  les  résultats  que  l’emploi  de  ces  diffé¬ 
rents  appareils  lui  a  donnés  chez  l’homme  sain,  et  tour  à  tour  il  passe  en  revue 
la  contraction  à  la  lumière,  le  temps  perdu  et  la  durée  de  cette  contraction, 
l’étendue  du  mouvement  réflexe,  et  il  établit  la  courbe  normale  de  ce  mouve¬ 
ment  ;  vient  ensuite  l’étude  de  la  réaction  de  convergence,  puis  celle  de  dilata¬ 
tion  pupillaire  (par  excitation  sympathique  ou  par  hypotonie  du  sphincter  de 
l’iris)  ;  enfin,  des  considérations  sur  l’état  de  la  pupille  pendant  le  sommeil  et 
après  la  mort  terminent  ce  chapitre  d’étude  physiologique. 

Des  80  dernières  pages  sont  consacrées  aux  différentes  modifications  de  la 
pupille  à  l’état  pathologique  ;  et  le  signe  d’Argyl  Robertson  fait  l’objet  d’une 
étude  détaillée  assez  longue.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  les  modalités 
incomplètes  de  ce  signe,  et  est  aussi  d’avis  d’attribuer  une  réelle  valeur  patho¬ 
logique  à  la  lenteur  et  a  la  fatigue  rapide  des  réactions  pupillaires,  à  l'absence 
de  réaction  secondaire,  à  l’anisocorie  et  à  l’abolition  des  réactions  pupillaires 
d’origine  psychique  ou  sensorielle.  Les  pièces  anatomiques  ont  fait  défaut  à 
l’auteur  pour  étudier  la  question  si  attachante  de  la  pathogénie  du  signe  d’Ar¬ 
gyl  Robertson.  Dans  les  derniers  chapitres,  on  trouvera  enfin  une  bonne  mise 
au  point  des  notions  que  nous  possédons  actuellement  sur  l’état  de  la  pupille 
dans  les  maladies  du  système  nerveux,  et  aussi  dans  la  démence  précoce,  la 
manie,  et  différentes  psychopathies.  .  Rarré. 

1067)  Sur  la  médication  de  l’Amblyopie  Nicotinique  par  la  Lécithine, 

par  Dewaele.  Bull,  de  l’Acad.  royale  de  Méd.  de  Belgique,  janvier  1911. 

L’auteur  préconise  l’administration  de  lécithine  dans  le  but  de  favoriser  la 
désintoxication  des  éléments  nerveux  atteints.  Les  résultats  obtenus  lui  semblent 
supérieurs  à  ceux  que  donnent  les  autres  modes  de  traitement.  Deux  obser¬ 
vations.  Paul  Masoin. 

1068)  Névrite  Optique  unilatérale  et  Ophtalmoplégie  externe  com¬ 
plète  déterminées  par  une  Sinusite  sphénoïdale  aiguë,  par  1L-.I. 

Davis.  Proeeedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  oj  London,  vol.  IV,  n”  3,  jan¬ 
vier  1911.  Laryuyological  Section,  2  décembre  1910,  p.  28. 

Description  d’un  cas  grandement  amélioré  par  l’opération  qui  fit  trouver  un 
sinus  sphénoïdal  plein  de  pus.  La  névrite  optique  unilatérale  indique  une 
maladie  naso-orbitaire  tandis  que  la  névrite  optique  d’origine  centrale  est  ordi¬ 
nairement  bilatérale.  ïiioma. 
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1069)  Poliomyélite  expérimentale  chez  les  singes  (IX”  note).  Principes 
Immunisants,  effets  de  l’Héxaméthylénamine  (Urotropine),  Dia¬ 
gnostic  précoce.  Porteurs  de  "Virus,  par  Simon  Flexner  et  Paul  F.  Clark 
(de  New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LVl,  n"  8, 
p.  585,  25  février  1911. 

Le  sang  des  singes  et  le  sang  des  enfants  guéris  des  phénomènes  aigus  de  la 
poliomyélite  contient  des  principes  neutralisant  4  l’égard  du  virus,  principes 
de  l’ordre  des  anticorps.  La  notion  de  l’existence  de  ces  anticorps  permet  de 
déterminer  la  nature  d’attaques  frustes  ou  incomplètes.  Cet  essai  est  pratiqué 
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en  mélangeant  du  sérum  avec  le  virus  filtré,  en  laissant  le  mélange  quelques 
heures  à  l’étuve  et  en  l’injectant  à  un  singe.  Le  sérum  humain  normal  n’a  pas 
le  pouvoir  de  neutraliser  le  virus  alors  que  le  sérum  des  individus  guéris  de  leur 
poliomyélite  aiguë  possède  ce  pouvoir. 

En  ce  qui  concerne  le  lieu  de  formation  de  ces  anticorps  il  faut  remarquer 
que,  pendant  un  mois  ou  deux  après  la  maladie,  le  liquide  céphalo-rachidien  les 
contient  aussi  bien  que  le  sang  ;  mais  bientôt  ils  disparaissent  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  ;  par  contre,  ils  persistent  dans  le  sang  pendant  des  années. 
C’est  que  ces  anticorps,  existant  dans  le  sang,  ne  passaient  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  qu’à  la  faveur  de  la  perméabilité  méningée  marquant  la 
maladie  aiguë  ;  plus  tard,  lorsque  les  méninges  sont  redevenues  normales,  elles 
sont  du  même  coup  redevenues  imperméables  aux  anticorps. 

On  a  parfois  administré  de  l’urotropine  dans  le  but  d’agir  thérapeutiquement 
sur  le  liquide  céphalo-rachidien  et  sur  la  moelle.  Les  singes  en  effet,  qui  supportent 
bien  ce  médicament,  le  présentent  dans  leur  liquide  céphalo-rachidien  quand 
Une  certaine  quantité  d’urotropine  leur  a  été  administrée  par  voie  buccale. 

Les  auteurs  ont  vérifié  que  si  l’on  injecte  le  virus  poliomyélitique  dans  le 
cerveau  de  singes  qui  présentent  déjà  de  l’hexaméthylénamine  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  et  que  si  l’on  continue  les  jours  suivants  à  administrer  la 
drogue  par  voie  buccale,  une  certaine  proportion  d’animaux  sont  protégés  contre 
la  maladie  dans  ce  sens  que  la  période  d’incubation  se  trouve  prolongée,  et  que 
les  paralysies  ne  se  développent  pas.  Si  la  drogue  est  administrée  par  la  bouche 
et  en  même  temps  que  le  sérum  immun  est  injecté  dans  l’espace  subdural,  les 
paralysies  ultérieures  sont  évitées  avec  une  plus  grande  certitude.  Ces  faits  lais¬ 
sent  entrevoir  la  possibilité  d’un  traitement  médicamenteux  efficace  de  la  polio¬ 
myélite. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  poliomyélite  aiguë  s’impose  de  plus  en  plus.  Les 
auteurs  montrent  que  ce  diagnostic  peut  être  fait  par  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  extrait  par  ponction  lombaire. 

Au  cours  de  la  période  aiguë  de  la  poliomyélite  ce  liquide  devient  opalescent  ; 
il  est  riche  en  leucocytes  et  en  protéines.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’éclaircit 
moment  où  les  paralysies  vont  se  développer. 

Le  virus  poliomyélitique  persiste  pendant  des  mois  dans  les  muqueuses 
basale  et  pharyngienne  chez  les  singes  qui  survivent  à  la  paralysie  expérimen¬ 
tale  ;  dans  la  moelle  de  ces  mêmes  animaux  le  virus  est  éteint  au  bout  d’un 
mois.  Ces  observations  signifient  que  les  singes  guéris  peuvent  être  dans  cer¬ 
taines  conditions  des  porteurs  de  virus.  Il  en  est  probablement  de  même  chez 
l’homme.  Thoma. 

1070)  Expériences  de  transmission  avec  le  virus  de  la  Poliomyélite. 
Présence  du  Virus  dans  la  muqueuse  Naso-Pharyngienne  chez  des 
singes  guéris  de  la  période  aiguë  de  la  Poliomyélite  expérimen¬ 
tale,  par  Robbrt-B.  Osgood  et  VVilliam-P.  Lucas  (de  Boston).  The  Journal  of 
lhe  American  medical  Association,  vol.  LVI,  n"  7,  p.  495,  18  février  1911. 

Les  expériences  des  auteurs  démontrent  qu’il  est  possible  de  transmettre  de 
®mge  à  singe  une  poliomyélite  typique  au  moyen  de  filtrats  de  la  muqueuse 
baso-pharyngienne  des  singes  morts  ou  tués  de  un  à  6  mois  après  le  stade  aigu 
Oc  la  maladie.  Par  contre  les  auteurs  n’ont  pu  transmettre  la  maladie  de  singe 
^  singe  par  l’inoculation  de  filtrats  de  moelle  ou  de  cerveau  des  animaux 
Suéris. 
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Jusqu  ici  la  présence  du  virus  dans  les  membranes  muqueuses  n’avait  été 
montrée  que  chez  les  animaux  récemment  inoculés.  Les  observations  actuelles 
montrent  que  le  virus  de  la  poliomyélite  persiste  à  l’état  virulent  dans  la 
muqueuse  naso-pharyngienne  plusieurs  mois  après  la  cessation  de  la  période 
aiguë,  c  est-à-dire  beaucoup  plus  longtemps  que  dans  le  système  nerveux  cen¬ 
tral. 

Les  auteurs  n’ont  observé  aucun  cas  de  contagion  de  singe  à  singe  ;  dans  tous 
les  cas  l’inoculation  directe  a  été  nécessaire  ;  cependant  les  singes  neufs  étaient 
tenus  au  contact  des  singes  infectes  et  les  uns  et  les  autres  partageaient  la  même 
nourriture  et  faisaient  usage  des  mêmes  ustensiles.  Thom.v. 

1071)  La  nature  et  le  mode  de  propagation  du  "Virus  de  la  Poliomyélite 

(Zur  Natur  und  Verbreitungsweise  des  l’oliomyelitisvirus),  par  Paul  Koiî.mer  et 

Karl  .losEim.  Miinch.  méd.  Woch.,  57“  armée,  n“  20,  17  mai  1010,  p.  1059. 

Les  nouvelles  expériences  entreprises  chez  les  singes  par  ces  auteurs  leur  ont 
prouvé  que  le  virus  de  la  poliomyélite  conservé  dans  la  glycérine  non  diluée 
était  encore  pleinement  actil  après  5  mois.  Selon  leurs  observations  le  tractus 
gastro-intestinal  est  non  seulement  la  porte  d’entrée  du  virus,  mais  peut  deve¬ 
nir  aussi  avant  tout  son  endroit  de  sécrétion.  Cn.  Lauame. 

1072)  Prophylaxie  de  la  Paralysie  infantile  épidémique  (üeitriige  zür 

Prophylaxie  der  epidemischen  Kinderlaelimung),  par  Paul  Rrai.viKR  et  KarR 

Joseph  (Institut  d’hygiène  et  de  thérapeutique  expérimentale  de  Marbourg). 

Müncli.  mcd.  Woch.,  57”  année,  n”  18,  8  mai  1910,  p,  945.' 

Il  parait  probable  qu’une  nouvelle  épidémie  de  paralysie  infantile  apparaîtra 
en  Allemagne  à  la  fin  de  l’été,  si  l’on  suit  la  marche  de  celle  qui  sévit  en 
Suède.  Aussi  les  auteurs  recommandent-ils  les  mesures  prophylactiques,  et  spé¬ 
cialement  1  emploi  du  sérum  de  singes  inoculés.  Leurs  expériences,  comme 
celles  de  Levaditi  et  de  Landsteiner  ont  démontré  sûrement  l’action  spécifique 
d’anticorps  dans  la  poliomyélite.  Ladame. 

1078)  Épidémiologie  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë  (Maladie  de 

Heine-Medin,  par  Lesné  et  G.  Shueirer.  La  Clinique,  an  Vl,  n»  9,  p  129-134, 

8  mars  1911. 

Les  auteurs  étudient  les  épidémies  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  qui  ont 
sévi  au  cours  de  ces  dernières  années  en  France  et  dans  divers  pays  étrangers. 
Us  envisagent  les  relations  entre  la  poliomyélite  épidémique  et  la  poliomyélite 
sporadique,  le  mode  de  contagion  de  la  maladie,  la  pénétration  du  virus  dans 
l’organisme  et  la  poliomyélite  épidémique  animale. 

D’après  eux,  la  maladie  de  lleine-.Medin  est  épidémique  et  contagieuse  ;  le 
germe  qui  la  produit  n’est  pas  découvert  ;  mais  son  existence  est  nettement 
démontrée  par  la  reproduction  expérimentale  de  la  poliomyélite  chez  le  singe  et 
par  les  inoculations  en  série.  La  contagion,  exceptionnelle  par  les  objets,  se  fail' 
d’homme  à  homme  ;  mais  les  malades  ne  sont  pas  seuls  contagieux  ;  les  gens 
qui  vivent  avec  eux  doivent  être  suspectés,  car,  tout  en  restant  sains,  ils  peu¬ 
vent  devenir  des  porteurs  de  germes  et  comme  tels  être  l’origine  de  nouveaux 
cas. 

On  retrouve  donc,  pour  la  poliomyélite  aiguë,  des  notions  d’épidémiologi® 
communes  4  la  plupart  des  maladies  infectieuses  utiles  4  connaître,  car  les 
mesures  prophylactiques  en  dépendent.  E.  Fei.ndel. 
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1074)  De  l’authenticité  des  Épidémies  récentes  de  Paralysie  infantile, 

par  Émile  Gaujoux  (de  Montpellier)  et  Eugène  Gaujoux  (de  Nîmes).  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n”‘  S  et  8,  p.  61-06  et  109-113, 14  et  21  janvier  1911. 

L’étude  des  auteurs  tend  à  montrer  que,  malgré  le  polymorphisme  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  poliomyélite,  la  contagiosité  de  cette  maladie  n’est  plus  niable.  Les 
recherches  de  laboratoire  ont  apporté  des  faits  précis  ayant  abouti,  au  point  de 
vue  pratique,  à  la  notion  d’une  prophylaxie  efficace.  E.  Feindel. 

1075)  Récentes  publications  sur  la  Paralysie  infantile  épidémique 
(Poliomyélite  aiguë  épidémique,  maladie  de  Heine-Medin),  par 

Lance.  Gazette  des  Hôpitavx,  an  L.XXXIV,  n”  9,  12  et  21,  p.  127,  167  et  304,  24, 
31  janvier  et  21  février  1911. 

Série  de  courts  articles  dans  lesquels  l’auteurrésume  ce  qu’il  est  nécessaire  de 
connaître  concernant  l’expérimentation,  l’étiologie,  l’épidémiologie,  le  pronostic 
et  le  traitement  de  la  poliomyélite  aiguë.  E.  Feindel. 

1070)  Un  cas  de  Paralysie  ascendante  aiguë  chez  un  Enfant  de  onze 
ans,  par  A.  Goyon  et  L.  Habonkeix.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n”  16, 
p.  219,  9  février  1911. 

Il  s’agit  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ayant  évolué  sous  la  forme  d’une 
paralysie  ascendante  rapidement  mortelle.  Le  cas  rentre  dans  ce  que  l’on  est 
convenu  aujourd’hui  d’appeler  la  maladie  de  lleine-Medin,  affection  causée 
par  un  virus  encore  inconnu,  dont  les  lésions,  quoique  prédominant  sur 
les  cornes  antérieures,  s’étendent  en  largeur  à  toute  la  moelle  et  à  ses  enve¬ 
loppes,  en  hauteur  au  bulbe,  à  la  protubérance  et  môme  à  l’écorce,  et  dont  les 
symptômes  sont,  par  suite,  quoique  surtout  moteurs,  essentiellement  variables 
et  disparates.  E.  Feindel. 

1077)  Remarques  anatomiques  concernant  les  Plexus,  déductions 
expliquant  physiologiquement  certains  points  Paradoxaux  du  mé¬ 
canisme  de  la  Poliomyélite  antérieure  et  des  Greffes  musculo-ten- 
dineuses,  par  Mencièiie  (de  Reims).  XP  Congrès  j  i  M  lecine,  Paris, 

13-15  octobre  1910. 

L’auteur  explique  certains  faits  d’apparence  paradoxale  dans  la  paralysie 
infantile  en  s’appuyant  sur  des  remarques  anatomiques  au  niveau  du  plexus.  Il 
démontre  comment  un  même  nerf  innervant  deux  muscles,  Fun  d’eux  peut  être 
paralysé  et  l’autre  pas  ;  celui-ci,  malgré  cette  innervation  commune,  pouvant 
servir  de  greffe  réparatrice  au  premier.  L’auteur  a  appliqué  la  connaissance  de 
ces  données  pour  établir  ses  techniques  de  greffes  musculo-tcndineuses  dans  la 
paralysie  infantile  du  pied,  du  genou,  de  la  hanche.  E.  F. 


MÉNINGES 


1078)  Des  Méningites  sans  microbes,  par  Jules  Sébilleau.  Gazette  médicale 
de  Nantes,  an  XXIX,  n»  5,  p.  81-87,  4  février  1911. 

L’auteur  donne  une  description  d’ensemble  de  ces  états  méningés  que  la  ponc¬ 
tion  lombaire  a  permis  de  différencier  de  toutes  les  méningites  connues.  Dans 
<^68  cas,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  amicrobien  et  la  maladie,  malgré  les 
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symptômes  alarmants  du  début,  se  termine  favorablement  on  quelques  jours 
sans  laisser  de  traces.  E.  Feindel. 

1079)  Étude  anatomo-pathologique  et  expérimentale  sur  les  Épendy- 
mites  aiguës  et  subaiguës,  par  Gabriel  Delamare  et  Pierre  Merle.  Jour¬ 
nal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XII,  n“  6,  p.  942-957  et  973-983, 
15  novembre  1910. 

Volumineux  mémoire  dans  lequel  les  auteurs  établissent  la  notion  des  épen- 
dymites  aigues  et  subaiguës.  Ils  en  décrivent  les  types  anatomiques,  les  types 
étiologiques,  et  ils  recherchent  la  raison  de  la  systématisation  périventriculaire 
des  infections  ventriculaires.  E.  Feindel. 

1080)  Traitement  opératoire  des  Méningites  séreuses  aiguës,  par 

Girard  (de  Genève).  XXIIP  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  3-8  octobre 
1910. 

La  méningite  séreuse  aiguë  est  plus  fréquente  qu’on  ne  l’admet  générale¬ 
ment.  Son  pronostic  est  très  sérieux  si  l’on  n’intervient  pas.  Quant  à  son  ori¬ 
gine  toii-infectieuse,  elle  est  le  plus  souvent  une  complication  d’anciennes 
otites.  On  l’a  vu  aussi  comme  variété  de  la  méningite  cérébro-spinale  à  ménin¬ 
gocoques  ou  comme  complication  de  plaies  du  crilne.  Elle  est  d’ordinaire  diffuse, 
rarement  circonscrite,  et  alors  s’accompagne  de  phénomènes  locaux  (aphasie, 
hémiplégie)  pouvant  faire  soupçonner  un  abcès  cérébral.  La  trépanation  suivie 
de  l’ouverture  de  la  dure-mère,  avec  ou  sans  ponction  ventriculaire,  a  fourni 
des  résultats  inespérés.  Tous  les  cas  traités  par  la  trépanation  publiés  jusqu’à 
présent  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

M.  Girard  a  observé  un  cas  de  ce  genre.  Un  jeune  garçon,  atteint  d’otite 
chronique  gauche,  fut  pris,  après  24  heures,  de  malaises,  de  céphalalgie  vio¬ 
lente,  perte  de  connaissance,  hémiplégie,  puis  convulsions  épileptiformes.  On 
fit  une  trépanation  immédiate  suivie  d’une  ponction  dans  la  direction  du  ven¬ 
tricule.  Il  y  eut  un  écoulement  très  abondant  de  sérosité  limpide,  qui  dura 
plusieurs  jours.  Le  lendemain,  la  connaissance  et  la  parole  étaient  revenues, 
l’hémiplégie  avait  disparu,  la  guérison  fut  parfaite.  E.  F. 

1081)  L’intervention  chirurgicale  dans  les  Méningites  cérébrales 
aiguës,  par  Ch.  Girard  (Genève).  Kapport  à  la  IV"  Association  de  la  Sociéht 
suisse  de  Neurologie,  12-13  novembre  1910,  à  Bàle. 

L’idée  de  recourir  aux  moyens  opératoires  pour  le  traitement  des  méningites 
est  naturelle.  La  ponction  de  Quincke  en  est  la  première  expression.  Parmi  les 
indications  thérapeutiques  que  présentent  les  variétés  de  méningites,  deux  sur¬ 
tout  possèdent  un  caractère  d’ordre  essentiellement  mécanique.  Il  s’agit  d’abord 
de  décomprimer  le  cerveau  soumis  à  une  pression  dangereuse,  diffuse  ou  cir¬ 
conscrite.  Il  faut  ensuite,  comme  le  relevait  déjà  Horsley  en  1895,  assurer 
l’écoulement  au  dehors  des  exsudats  liquides  par  un  drainage  qui,  tout  en  favo¬ 
risant  la  décompression,  a  plus  de  chances  de  procurer  une  guérison  que  l’aban¬ 
don  de  ces  liquides  séreux  ou  septiques  à  la  résorption. 

Malgré  toute  sa  valeur,  la  ponction  lombaire  ne  peut  procurer  tous  ces  avan¬ 
tages,  comme  le  fait  une  trépanation  ou  une  craniotomie  plus  ou  moins  étendue 
avec  incision  de  la  dure-mère  et  drainage  direct  de  l’espace  arachnoidal  et,  s’il 
y  a  lieu,  avec  ponction  des  ventricules  latéraux. 

La  trépanation  ne  fournit  pas  toujours  un  succès  immédiat,  mais  au  moins 
un  répit  utilisable  pour  la  thérapeutique  médicale.  Elle  s’est  montrée  partico- 
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lièrement  eflicace  dans  les  méningites  séreuses,  surtout  celles  qui  sont  circons¬ 
crites  (variété  le  plus  souvent  d’origine  otique).  L’auteur  enregistre  un  succès 
éclatant  dans  un  cas  de  ce  genre.  11  relève  dans  la  littérature  11  cas  avec 
H  guérisons. 

La  méningite  séreuse  circonscrite  due  au  diplococcus  de  Weichselbaum  a 
aussi  pu  être  guérie  par  la  trépanation  (2  cas  guéris),  de  même  que  celle  qui 
parfois  complique  des  plaies  pénétrantes  du  crâne  (un  cas  guéri). 

Les  méningites  suppurées  circonscrites  ont  été  trépanées  avec  succès  dans  un 
assez  grand  nombre  de  cas;  elles  sont  d’ailleurs  aussi,  pour  la  plupart, 
otogénes  (14  cas  de  cette  catégorie  publiés  par  divers  auteurs  fournirent 
14  succès). 

Quant  aux  méningites  suppurées  diffuses,  d’autre  origine,  dont  le  pronostic  est 
très  grave,  Gussenbauer  en  1883et  Kummel  en  1905  ont  publié  chacun  un  cas  de 
guérison  par  l’opération.  Celui  de  Kummel  était  déjà  dans  le  coma  et  il  fallut 
pousser  le  drainage  vers  la  base  du  crâne.  Girard  a  pu  recueillir  7  cas  de 
trépanation  pour  cette  indication  spéciale  avec  deux  succès  seulement  et  cinq 
morts. 

La  méningite  tuberculeuse  elle,  comme  on  pouvait  s’y  attendre,  s’est  mon¬ 
trée  réfractaire  à  l’intervention.  Kummel  a  pratiqué  plusieurs  opérations  pour 
des  cas  semblables  avec  amélioration  passagère,  mais  n’a  pu  sauver  aucun  de  ses 
balades.  Ch.  Ladame. 

1082)  La  Méningite  kystique  séreuse  de  la  fosse  crânienne  posté¬ 
rieure,  par  R.  Ring  (Râle).  Communieation  à  la  !¥“  Assemblée  de  la  Société 
suisse  de  Neurologie,  les  12-13  novembre  1910,  à  Râle. 

Ring  décrit  un  cas  de  méningite  kystique  de  la  fosse  crânienne  postérieure. 
Lest  la  septième  observation  de  ce  genre  de  cas  publiée  jusqu’ici.  Comme  le 
diagnostic  paraissait  juste,  le  malade  fut  confié  à  un  chirurgien.  L’intervention 
fut  suivie  de  guérison.  Ring  se  prononce  contre  l’expectative  et  le  traitement 
mercuriel  schématique  dans  de  tels  cas.  11  précise  les  données  pour  la  craniec¬ 
tomie  décompressive  en  général.  Le  cas  présent  avait  sans  doute  son  point  de 
départ  dans  une  otite.  Cii.  Ladame. 

1083)  A  propos  de  la  Méningite  chronique  séreuse  circonscrite  (kys¬ 
tique)  du  Cerveau  (Zur  Meningitis  chronica  serosa  circurnscripta  (kistica) 
des  Gehirns),  par  Oi>i>enhei.m  et  Rorchahdt.  Tirage  à  part  de  Deutschen  Med. 
Woctieuschr,  n"  2,  1910. 

Note  clinique  d’Oppenheim.  Il  s’agit  d’une  fillette  de  7  ans.  Il  existe  dans  la 
fosse  cérébrale  postérieure  une  forme  de  méningite  séreuse  chronique,  qui  se 
développe  à  la  suite  de  traumatismes.  La  symptomatologie  se  rapproche  beau- 
‘^oup  de  celle  des  tumeurs  cérébelleuses.  Il  n’existe  pas  de  caractères  distinctifs 
oapitaux.  Mais  les  signes  de  l’irritation  méningée  et  le  cours  de  la  maladie  par 
d-coups  avec  de  larges  rémissions  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Si  le  traitement  à  l’iodure  et  au  mercure  ne  donne  pas  d’amélioration,  il  n’y 
fiue  l’opération.  Celle-ci  s’impose  à  cause  du  danger  de  la  cécité  totale  qui 
Menace  le  malade.  Dans  ces  cas,  la  ponction  lombaire  peut  être  dangereuse. 

llorchardt  fait  l’exposé  chirurgical  du  cas.  La  malade  a  été  opérée  il  y  a  deux 
*^os,elle  peut  actuellement  être  considérée  comme  guérie.  Les  kystes  peuvent  être 
‘Considérés  comme  un  résidu  de  la  méningite  séreuse,  provenant  d’adhérences 
anormales.  Cii.  Ladame. 
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1084)  La  Méningite  Ourlienne,  par  Ciiari.es  Dorrisn.  Paris  médical,  n“  2,  p.  35- 

42,  10  décembre  1910. 

Sur  1  705  malades  atteints  d’oreillons,  l’auteur  a  observé  158  cas  de  méningite 
ourlienne  ;  ee  ehiffre  de  9,80  “/»  peut  paraître  exagéré,  mais  il  faut  bien  dire 
que  le  syndrome  méningé  ourlien  est  souvent  si  fruste  qu’il  passe  inaperçu  aux 
yeux  des  cliniciens  non  prévenus. 

L’auteur  décrit  les  diverses  formes  du  syndrome,  fait  l’étude  cytologique 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  oreillons  et  celle  des  complications  de  la 
méningite  ourlienne  (hémiplégie  et  aphasie,  paralysie  des  nerfs  crâniens,  poly¬ 
névrites).  Il  envisage  les  rapports  de  la  méningite  ourlienne  avec  l’orchite  et 
discute  son  diagnostic  et  son  pronostic.  Imîindel. 

1085)  Actinobacillose  à  forme  Méningée  observée  à  Paris  chez  un 

Argentin.  Premier  cas  chez  l’homme  de  cette  affection,  par  P.  lU- 

VAUT  et  PiNOY.  Presse  médicale,  n'  0,  p.  49,  21  janvier  1911. 

Observation  de  phénomènes  méningés  chez  un  jeune  homme.  La  ponction 
lombaire  eut  un  effet  curatif  et  l’ensemencement  du  liquide  céphalo-rachidien 
révéla  la  nature  de  la  méningite;  au  bout  de  3  jours  d’étuve,  les  tubes  de  gélose 
présentèrent  des  cultures  d’actino-bacille,  microbe  fréquent  en  Argentine. 

E.  Feindel. 

1080)  Contribution  à  la  Méningite  provoquée  par  les  Cysticerques 

(lleitrâge  zur  Cysticerken  meningitis),  par  F.  Schoh  (Dresde).  Monalsschrifl  fitr 

Psijchialr'ie  und  Neuroloijie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publica¬ 
tion  du  .lubilé  de  vingt-cinq  ans  du  [irofesseur  P.  l’icchsig,  à  Leipzig,  p.  289, 

(1  planche,  4  figures). 

Deux  cas  avec  examens  clinique  et  nécroscopique  soigneux.  Ne  cite  que  des 
travaux  allemands  et  en  anglais.  La  réaction  de  Wassermann  ayant  été  néga¬ 
tive  dans  un  cas,  l'auteur  pense  qu'on  peut  utiliser  ce  résultat  pour  exclure  la 
méningite  syphilitique  de  la  base  ;  nous  savons  cependant  qu’un  Wassermann 
négatif  n’exclut  pas  la  possibilité  d’une  infection  syphilitique. 

Cil.  Ladaiie. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1087)  Note  sur  la  Névralgie  Faciale  traitée  par  les  Injections  pro¬ 
fondes,  par  V.-P.  Hlaiii  (Saint-Louis).  The  Journal  of  lhe.  American  medical  As¬ 
sociation,  vol.  1.^'L  n°5,  p.  335,  4  février  1911. 

Devue  d’après  20  cas  personnels  traités  par  les  injections  d’alcool.  L’auteur 
insiste  sur  la  forme  de  l’anesthésie  consecutive  h  l’injection  et  sur  les  résultats 
obtenus.  Thoma. 

1088)  Résultats  immédiats  et  éloignés  de  la  Trépanation  du  côté  op¬ 
posé  dans  la  Névralgie  Faciale,  par  André  Ciialikr  (de  Lyon).  Gazette 
des  Jlôpitaux,  ariLXXXHI,  p.  1071,  27  octobre  1910. 

Dans  les  trois  cas  où  elle  a  été  tentée,  la  trépanation  du  côté  opposé  a  amé¬ 
lioré  d’emblée  des  névralgies  faciales  très  anciennes  et  rebelles  à  toute  thérapeu¬ 
tique.  A  ce  seul  titre,  la  méthode  mérite  d’être  placée  à  côté  des  multiples  inter- 
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venlioris  préconisées  dans  le  traitement  de  la  prosopalgie.  Mais  ce  qui  lui  confère 
une  plus  grande  valeur,  c’est  que  les  bons  résultats  dont  elle  s’accompagne 
paraissent  être,  sinon  des  résultats  définitifs,  du  moins  des  résultats  durables. 
Ils  sont  des  plus  intéressants,  car  ils  justifient  l’emploi  de  la  trépanation  du 
côté  opposé  chez  certains  malades  à  qui  toutes  les  opérations  directes  pratiquées 
sur  le  trijumeau  restent  inefflcaces.  Effectuée  du  côté  opposé  à  la  névralgie,  la 
craniectomie  est  destinée  à  modifier  l’excitabilité  du  neurone  cortical  de  la 
V'  paire  crânienne.  C’est  dire  qu’elle  sera  surtout  indiquée  lorsqu’il  s’agira  d’une 
névralgie-névrose,  du  tic  douloureux  de  la  face. 

L’opération  sera  pratiquée  très  simplement,  comme  toute  trépanation,  au 
niveau  de  la  zone  rolandique,  et  plus  particulièrement  au  niveau  de  la  circonvo¬ 
lution  pariétale  ascendante,  terminaison  corticale  du  trijumeau.  On  y  joindra 
une  ou  plusieurs  incisions  horizontales  de  la  dure-mère,  de  façon  à  permettre 
l’exosmose  du  liquide  céphalo-rachidien  à  travers  le  feuillet  viscéral  de  l’arach¬ 
noïde.  L’opération  sera  terminée  par  la  suture  directe  des  téguments  par-dessus 
la  perte  de  substance  crânienne.  Les  suites  opératoires  seront  des  plus  simples, 
à  moins  de  fautes  de  technique  ou  d’asepsie. 

La  méthode  est  donc  à  la  fois  bénigne,  facile  et  efficace,  on  ne  saurait  en  dire 
autant  de  toutes  les  opérations,  périphériques  ou  centrales,  destinées  à  com¬ 
battre  une  des  maladies  les  plus  douloureuses  et  les  plus  rebelles. 

E.  Feindel. 

10.S9)  Une  métastase  Néoplasique  typique  dans  le  maxillaire  inférieur 
avec  Paralysie  du  Trijumeau  (nerf  alvéolaii-e)  (Eine  typische  Gescli- 
vvulstmctastasc  im  Unterkiefer  mit  Lahmung  des  'l’rigeminus  (Nervus  alveola- 
ris),  par  IL  Sgiilesi.nckk  (Vienne).  Wiener  Kl.  Uumhcliuii,  n”  47,  1909. 

Schlesinger  a  observé  à  plusieurs  reprises  la  paralysie  d’un  fragment  du  nerf 
alvéolaire.  Dans  2  cas,  l’autopsie  confirma  l’opinion  de  Schlesinger  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’une  métastase  d’un  carcinome. 

Cette  constatation  a  son  importance,  non  seulement  pour  la  clinique,  mais 
aussi  pour  la  pratique,  en  ce  sens  que  les  indications  pour  l’opération  de  la 
tumeur  primitive  peuvent  parfaitement  être  contre-indiquées  dans  ces  cas-là. 

Cn.  La  DAME. 

t090)  Suppuration  du  Labyrinthe;  Paralysie  Faciale;  Opération  de 
Bridge;  Guérison,  par  W.  Milliuan.  Proceedimjs  of  ihe  Roijal  SocAetij  ofMe- 
dicine  O f  London,  vol.  IV,  n"  4.  Okiloijical  Section,  20  janvier  1911,  p.  03. 

Cas  intéressant  surtout  au  point  de  vue  chirurgical.  Thojia. 

1091)  Traitement  des  Paralysies  Faciales  anciennes,  considérées 
comme  incurables.  Considérations  critiques  sur  les  nouveaux 
essais  thérapeutiques  (Kritische  lletrachtungen  über  die  neuesten  Vcrsuche 
zur  licilung  vcralteter,  als  niclit  licilhar  Betrachteten  Facialislâhmungen),  par 
M.  Behnhahdt.  Neurol.  Cenlr.,  16  octobre  1910,  p.  1100-1119. 

Hevue  générale  sur  les  tentatives  chirurgicales  faites  en  ces  derniers  temps, 
dans  le  but  de  guérir  les  paralysies  faciales  anciennes  et  graves.  L’auteur  cri- 
Wque  les  conclusions  optimistes  de  plusieurs  auteurs,  mais  pense  cependant 
fiue  même  lorsque  les  muscles  ont  perdu  depuis  longtemps  leur  contractilité 
électrique,  il  ne  faut  pas  absolument  désespérer;  il  a  vu  cette  contractilité  qui 
^^ait  disparu  depuis  un  an,  reparaître. 
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L’auteur  expose  ensuite  les  acquisitions  récentes  sur  la  physiologie  des  nerfs, 
et  pense  qu’elles  seront  la  base  de  perfectionnements  thérapeutiques  pro¬ 
chains.  Une  bonne  bibliographie  suit  l’article.  A.  Barhé. 

1092)  Quelques  troubles  rares  des  Nerfs  Linguaux  (Einige  seltene  Stoerun- 
gen  der  Zungennepven),  par  II.  Khon  (Berlin).  Momlsschrift  fàr  Psychiatrie  iml 
Neuroloyie,  vol.  .X.XVI,  i'asc.  0,  décembre  1909,  p.  SIO. 

Un  cas  de  blessure  du  nerf  lingual,  et  un  cas  de  paralysie  atrophique  de  l’hy¬ 
poglosse  d’origine  non  diphtérique.  Gii.  Ladame. 

1093)  Polynévrite  Diabétique,  par  IIe.nri  Claude.  La  Cliniqiw,  an  VI,  n”  8, 

p.  113,  24  février  1911. 

L’auteur  passe  en  revue  les  diverses  modalités  de  la  névrite  diabétique  et 
fournit  une  observation  dans  laquelle  les  accidents  polynévritiques  se  rencon¬ 
trent  sous  une  forme  très  complète,  ce  qui  est  assez  rare.  D’après  l’auteur,  le 
poison  qui  agit  sur  le  système  nerveux  reste  inconnu  mais  il  est  bien  certain 
qu’il  dépend  du  diabète  et  surtout  de  la  suralimentation.  E.  F. 

1094)  Accidents  d' Anaphylaxie  consécutifs  à  la  Sérothérapie  antité¬ 
tanique.  Manifestations  Névritiques,  par  P.  Tiiao.n.  XP  Congrès  fran¬ 
çais  de  Médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 

Un  homme,  à  la  suite  d’une  plaie,  reçut,  sans  aucun  accident,  à  l’âge  de 
30  ans,  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique.  Quatre 
ans  plus  tard,  une  nouvelle  plaie  nécessita  une  seconde  injection  de  10  centi¬ 
mètres  cubes. 

Après  cette  dernière  on  constata  deux  séries  d’accidents,  'l’out  d’abord  des 
accidents  immédiats  ;  œdème  pseudo-phlegmoncux  local.  Puis,  neuf  jours  après 
l’injection,  apparition  soudaine  d’accidents  graves  et  généralisés  qui  mirent  pen¬ 
dant  trois  jours  la  vie  du  malade  en  danger  :  défaillance  brusque  du  cœur, 
vomissements,  poussées  d’urticaire  généralisée,  faiblesse  musculaire  extrême, 
oligurie  avec  albuminurie.  Après  une  grave  période  d’état  de  trois  jours,  les 
accidents  rétrocédèrent  rapidement.  C’est  bien  là  le  tableau  du  choc  anaphylac¬ 
tique  tel  que  le  réalise  l’expérimentation,  mais  dans  cette  observation  il  y  eut 
une  véritable  dissociation  entre  les  phénomènes  locaux  qui  furent  immédiats  et 
les  phénomènes  graves  généralisés  éclatant  seulement  au  neuvième  jour.  Le 
malade  présenta,  en  outre,  à  la  suite  de  ces  accidents,  une  paralysie  du  grand 
dentelé  avec  atrophie  musculaire  et  réaction  de  dégénérescence.  11  y  a  lieu,  en 
présence  de  ces  accidents  graves,  d’insister  sur  la  situation  délicate  qui  se  pré¬ 
senterait  si  ce  sujet  avait  à  nouveau  besoin  d’une  nouvelle  injection. 

L.  Marti.n  étudie  cette  question  de  la  réinoculation  du  sérum  d’après  les 
nombreux  faits  qu’il  a  observés  à  l’hôpital  Pasteur. 

Pour  le  tétanos,  la  question  des  réinoculations  est  très  importante,  car  l’indi¬ 
cation  d’une  injection  intraveineuse  de  sérum  antitétanique  peut  être  absolue  si 
des  accidents  tétaniques  au  début  apparaissent.  Si  le  sujet  a  déjà  eu  une  injec¬ 
tion  préventive,  le  médecin,  par  crainte  d’accidents  anaphylactiques  graves, 
pourrait  hésiter  à  pratiquer  cette  réinjection  par  voie  intraveineuse.  11  doit 
cependant  la  faire  en  utilisant  le  procédé  de  Besredka,  c’est-à-dire  en  injectant, 
trois  ou  quatre  heures  avant  de  faire  l’injection  intraveineuse,  3  ou  4  centimè¬ 
tres  cubes  de  sérum  sous  la  peau.  E.  F. 
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DYSTROPHIES 

1095)  L’Hémiatrophie  Faciale,  ses  variétés  cliniques  et  pathogé¬ 
niques,  par  Paul  Sainton  et  Baufle.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIII, 
p.  1841,  26  novembre  1910. 

Il  résulte  de  l’étude  des  auteurs  que  l’hémiatrophie  faciale  reconnaît  une 
pathogénie  variable. 

11  y  a  des  cas  d’hémiatrophie  faciale  qui  relèvent  d’une  lésion  du  nerf  trijumeau. 
Ce  sont  ceux  qui  sont  consécutifs  à  une  maladie  infectieuse,  à  une  lésion  trau¬ 
matique  du  nerf  où  l’on  trouve  des  lésions  de  névrite  interstitielle.  Pourquoi  la 
lésion  est-elle  progressive?  Est-ce  parce  que  le  ganglion  de  Casser  est  atteint? 
le  fait  est  vraisemblable.  Mais  il  ne  faut  point  oublier  que  les  lésions  périphéri¬ 
ques  de  ce  nerf,  survenues  dans  l’enfance,  peuvent  s’accompagner  de  troubles 
trophiques  profonds  et  à  longue  distance.  La  preuve  expérimentale  en  estfournie 
par  l’affection  décrite  par  Klippel  sous  le  nom  d’atrophie  musculaire  numérique, 
qui  constitue  la  démonstration  la  plus  nette  de  l’action  que  peut  avoir  une  lésion 
périphérique  par  mécanisme  réflexe  sur  les  centres  trophiques.  Le  territoire  du 
nerf  trijumeau  paraît  particulièrement  propice  pour  ces  altérations  de  la  trophi- 
cité. 

Il  y  a  des  cas  d’hémiatrophie  faciale  duc  à  la  lésion  du  sympathique,  de  ses 
ganglions  ou  de  ses  centres.  L’apparition  de  l’hémiatrophie  faciale  au  cours  de 
la  syringomyélie  est  la  preuve  de  l’importance  de  la  moelle  dans  ces  phéno¬ 
mènes  sympathiques. 

Il  y  a  des  cas  d’hémiatrophie  faciale  d'origine  centrale.  Ce  sont  ceux  qui  revê¬ 
tent  la  forme  alterne  ou  la  forme  hémiplégique  et  qui  doivent  être  opposées  aux 
formes  contraires  d’hypertrophie  systématisées.  Leur  existence  affirme  l’action 
que  peut  exercer  le  cerveau  sur  le  trophisme.  Elle  fait  supposer  qu’il  y  a  des 
voies  trophiques  analogues  aux  voies  motrices  et  sensitives  qui  s’entre-croisent 
comme  elles,  mais  dont  les  trajets  sont  jusqu’ici  inconnus. 

L’hémiatrophie  faciale  pose  donc  très  nettement  les  problèmes  qui  concernent 
les  centres  trophiques  de  leur  voie.  L’étude  anatomo-pathologique  de  cas  nou¬ 
veaux  paraît  des  plus  propres  à  apporter  des  éléments  précis  pour  la  solution  de 
cette  question  encore  si  obscure  des  trophonévroses.  E.  Feindel. 

1090)  Cas  d’Hémiatrophie  par  Sclérodermie,  par  Philip  Coombs  Knapp  (de 
Boston).  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n°  3,  jan¬ 
vier  1911.  Neurological  Section,  15  décembre  1910,  p.  28. 

Le  sujet,  âgé  de  18  ans,  présente  une  hémiatrophie  ou  une  hémisclérodermie 
fort  remarquable.  Tho.ma. 

1097)  Sclérodermie  consécutive  à  une  Thyroïdectomie  pour  Goitre 
exophtalmique  grave,  par  Pauchet  (d’Amiens).  Société  de  Chirurgie,  10  no¬ 
vembre  1910. 

11  s’agit  d’une  malade,  âgée  de  44  ans,  dont  la  maladie  date  de  deux  ans 
et  débuta  par  de  l’exophtalmie  et  des  troubles  circulatoires;  le  goitre  appa- 
cut  quelques  mois  plus  tard.  Soignés  médicalement,  les  accidents  augmen¬ 
tèrent  assez  rapidement  pour  faire  craindre  une  terminaison  fatale  :  goitre 
asphyxiant,  oxorbitisme  prononcé,  pouls  à  150,  œdème  des  jambes,  insomnie, 
amaigrissement  considérable,  mélanodermie.  L’opération  fut  décidée,  exécutée 
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en  un  temps,  très  rapidement  terminée  et  dirigée  surtout  contre  l’asphyxie. 
Elle  consista  dans  l’ablation  du  lobe  droit  qui  était  plus  gros  que  le  poing. 

L’amélioration,  à  la  suite  de  cette  intervention,  fut  rapide  :  euphorie, 
engraissement,  reprise  des  occupations,  état  mental  excellent.  Mais,  deux  mois 
après  l’opération,  survinrent  des  douleurs  rhumatoïdes  suivies  de  syndrome 
sclérodermique .  Et  actuellement  la  malade  présente  l’aspect  suivant  :  face  sans 
rides,  peau  épaissie,  dure  comme  cuir,  ne  se  plissant  plus  sur  le  squelette  au 
niveau  des  pommettes,  de  la  mastoïde,  du  front  et  des  tempes;  à  la  main,  scJé- 
rodactylie,  dernières  phalanges  lléchies,  ankylosées,  peau  luisante,  vernissée, 
adhérente  au  squelette. 

La  question  se  pose  de  savoir  si  cette  sclérodermie  consécutive  à  la  thyroï¬ 
dectomie  reconnaît  bien  réellement  celle-ci  pour  cause.  E.  F. 


NÉVROSES 

1098)  La  Fièvre  dans  les  Névroses  Vaso-motrices,  par  M.  Eüger  ((îenève). 

Communication  à  la  IV’  Asse'khlée  de  la  Société  suisse  de  A'cMro/oÿie,  12-13  no¬ 
vembre  1910,  llàle. 

Après  avoir  consacré  quelques  mots  aux  divergences  d’opinion  qui  existent 
sur  la  réalité  de  la  fièvre  hystérique,  M.  Egger  cite  les  observations  médicales 
de  quatre  malades  observés  pendant  de  longues  années  (de  4  ans  et  demi  à 
Tans). 

11  ne  s’agit  pas  de  névrose  vaso-motrice  trophique,  mais  de  psycho-névrose 
avec  prédominance  de  troubles  dans  le  domaine  des  vaso-moteurs  (érythème 
émotionnel,  éreutophobie,  hyperémie,  gonllement  périodique  des  tissus  de  la 
figure  et  des  extrémités  supérieures,  hyperhidrose  localisée  et  généralisée, 
troubles  de  l’innervation  cnrdia(|ue,  etc.). 

Chez  aucune  de  ces  malades,  il  ne  constate  des  symptômes  physiques  ou  psy¬ 
chiques  d’hystérie  ou  de  Ilasedow.  D’autres  affections,  en  particulier  la  tuber¬ 
culose,  purent  être  exclues  avec  certitude.  Les  quatre  malades  présentaient  quo¬ 
tidiennement  le  soir  des  températures  moyennes  (37,5-38,3)  durant  des  mois  et 
des  années.  Une  certaine  connexion  avec  les  menstruations  était  évidente,  les 
températures  les  plus  élevées  étant  toujours  enregistrées  avant  celles-ci,  les 
plus  basses  après.  Ces  élévations  de  température  étaient  pénibles  pour  les 
malades.  En  dépit  de  leur  longue  durée,  on  ne  constata  uamals  une  diminution 
de  poids. 

Egger  tire  les  conclusions  suivantes  de  ses  observations  :  il  ne  faudra  plus 
parler  de  fièvre  hystérique,  dorénavant,  mais  d’états  fébriles  dans  les  psycho¬ 
névroses.  L’origine  de  cette  fièvre  nous  reste  encore  bien  inconnue. 

La  stabilité  du  poids,  l’absence  de  tous  les  symptômes  somatiques  non  psy- 
ebogènes  rendent  peu  probable  la  nature  toxique.  La  possibilité  d’une  origine 
psychogéne  ne  peut  être  entièrement  exclue,  si  l’on  songe  aux  observations 
concernant  des  tuberculeux,  chez  lesquels  l’injection  de  liquides  absolument 
indifférents  au  lieu  de  tuberculine,  provoquait  des  élévations  de  température 
bien  marquées.  M.  Egger  rappelle  aussi  l’expérience  de  Debove,  qui  provoqua 
de  la  lièvre  par  suggestion. 

Il  est  aisé  d’admettre  que  chez  des  malades  dont  les  centres  vaso-moteurs 
sont  particulièrement  excitables  par  des  influences  psychiques,  les  centres  régu¬ 
lateurs  de  la  température  présentent  de  même  une  excitabilité  exagérée  de  cette 
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nature.  La  connexion  avec  les  menstruations  peut  être  expliquée  d’une  part,  par 
l’exagération  de  l’excitabilité  psychique  à  cette  époque,  de  l’autre,  par  des 
influences  somatiques  (sécrétions  internes). 

Le  diagnostic  de  la  fièvre  sur  la  base  d’une  psycho-névrose  ne  peut  être  établi 
par  les  particularités  de  son  graphique,  mais  uniquement  par  une  longue 
observation  et  par  l’élimination  des  autres  causes.  Le  pronostic  parait  être  assez 
favorable. 

La  connaissance  de  ces  états  fébriles  dans  les  psycho-névroses  vaso-motrices, 
encore  peu  connus,  est  d’autant  plus  nécessaire  qu’il  arrive  fréquemment  des 
confusions  avec  d’autres  états  (la  tuberculose)  ce  qui  n’est  pas  sans  graves  con¬ 
séquences  pour  le  malade.  Ch.  Ladame. 

1099)  Du  pronostic  des  Névroses  traumatiques  (Zur  Prognose  der  trau- 
matischen  Neurosen),  par  E.  Fhiedel  (léna).  Monatsch.  f.  Paychiatrie  u.  NmroL, 
vol.  X.XV,  fasc.  3,  p.  189,  1909. 

L’auteur  utilise  les  cas  de  névroses  traumatiques  observées  à  la  clinique  de 
léna,  131  cas  (113  hommes  et  10  femmes).  Afin  d’établir  plus  aisément  le  pro¬ 
nostic,  Friedel,  à  la  suite  de  Caupp,  de  Windschied,  etc.,  range  ses  cas  dans 
les  trois  groupes  suivants  : 

Forme  neurasthénique  ;  69  hommes,  8  femmes. 

Forme  hystérique  ;  39  hommes,  8  femmes. 

Forme  hypochondriaque  :  7  hommes,  0  femme. 

Naturellement,  il  existe  tous  les  stades  entre  la  guérison  absolue  et  les  cas 
mauvais  comme  pronostic.  Les  hypochondriaqucs  sonten  général  des  plus  favo¬ 
rables. 

On  a  deux  groupes  selon  l’àge,  de  20  à  35  et  de  35  à  70  ans. 

A  tous  points  de  vue,  les  résultats  du  premier  groupe  d’âge  sont  les  meilleurs. 
Chez  les  femmes,  il  en  est  de  même. 

Les  cas  qui  sont  compliqués  de  débilité  mentale  ont  un  pronostic  assombri. 
Cette  complication  avec  la  névrose  traumatique  est  aussi  frappante  que  fré¬ 
quente. 

Un  cinquième  des  hommes  et  un  quart  des  femmes  sont  des  faibles  d’esprit 
dans  les  131  cas  de  Friedel. 

Cet  auteur  conclut  aussi  que  les  névroses  traumatiques  sont  actuellement  en 
pleine  floraison,  grâce  à  la  loi  sur  les  accidents.  Ch.  Lada.me. 

1100)  Le  diagnostic  de  la  Névrose  traumatique,  par  Giulio  Moglie.  Un 
volume  in-8“  de  204  pages.  Soc.  édit.,  Dante  Alighieri,  Home  et  Milan,  1909. 
Intéressant  travail  basé  sur  141  observations  personnelles.  L’auteur  établit 

que  la  névrose  traumatique  ne  diffère  en  rien  de  l’hystérie,  de  la  neurasthénie, 
de  l’hypocondrie  d’autre  origine  ;  il  y  a  donc  lieu  de  maintenir  l’unicité  des 
névroses.  Mais  une  note  importante  domine  le  psychisme  des  accidentés,  c’est 
la  préoccupation  de  l’indemnité.  Cette  obsession  volontaire  les  porte  à  la  simu¬ 
lation  plus  ou  moins  inconsciente  ou  tout  au  moins  à  une  exagération  des  phé¬ 
nomènes  morbides  dont  il  est  utile  d’apprécier  la  valeur.  F.  Deleni. 

1101)  De  l’utilisation  des  associations  d’idées  pour  juger  des  Névroses 
traumatiques  (Die  Verwcrtuarkeit  des  assoziationsversuchs  für  die  Deurtei- 
lung  der  traumatischen  Neurosen),  par  C.  Fototzky  (Berlin).  Monatschr.  /.  Psy¬ 
chiatrie,  vol.  XXV,  fasc.  6,  p.  521,  1909. 

L’auteur  cite  2  cas  de  sinistrés  dans  un  accident  de  chemin  de  fer.  Bien  qu’il 
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les  ait  observés  pendant  de  longs  mois,  ce  n’est  que  par  le  moyen  des  associa¬ 
tions  d’idées  qu’il  parvint  à  saisir  les  individualités  psychologiques  de  ces  deux, 
malades. 

Les  conclusions  de  l’auteur,  qui  tient  tant  au  dogme  de  l’association,  ne  sau¬ 
raient  être  admises  sans  réserves.  Cn.  Ladame, 

ld02)  Relation  d’un  cas  de  Pelvi-Péritonite  compliquée  d’Hystérie 
post- opératoire,  par  J.  Dawson  Whitaul  (de  Philadelphie).  New-York  rne- 
dicalJournal,  n”  1071,  p.  1183,  10  décembre  1910. 

11  s’agit  d’une  paralysie  hystérique  avec  hémianesthésie  développée  chez 
une  femme  de  32  ans,  sans  antécédents,  à  la  suite  de  l’opération.  La  guérison 
se  lit  lentement  au  moyen  de  la  persuasion.  Thoma. 
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1103)  Le  Sommeil  et  les  Rêves,  par  N.  Vaschiue.  üibliothèque  de  Philosophie 
seienlifique,  dirigée  par  le  docteur  Gustave  Le  Don.  Un  volume  in-18,  Ernest 
Flammarion,  éditeur,  Paris,  1911. 

Les  recherches  d’une  douzaine  d’années  faites  par  le  regretté  N.  Vaschide  sur 
le  Sommeil  et  les  Rêves,  ont  été  résumées  dans  ce  volume.  Cet  ouvrage,  divisé  en 
trois  parties,  contient  d’abord  les  théories  et  la  psycho-physiologie  du  sommeil 
avec  ses  différences  selon  les  sexes,  l’dge  et  la  culture  individuelle.  La  seconde 
partie  contient  un  aperçu  des  méthodes  expérimentales  appliquées  aux  rêves,  et 
l’auteur  tout  en  parlant  de  sa  propre  méthode,  passe  en  revue  les  méthodes 
subjective  et  objective  d’Hervey  de  Saint-Denis  ou  Maury  qui,  les  premiers,  se 
sont  occupés  des  rêves,  de  même  que  la  méthode  électrique  ou  la  méthode  du 
questionnaire. 

La  troisième  partie  traite  de  la  psychologie  du  rêve.  Certaines  facultés  intel¬ 
lectuelles  sont  oblitérées  ou  engourdies  pendant  le  rêve;  d’autres,  comme  la 
mémoire  ou  l’attention,  ne  sont  qu’à  peine  atteintes,  mais  en  tout  cas  la  conclu¬ 
sion  certaine  tirée  de  l’analyse  des  faits,  est  que  ni  l’attention  ni  la  volonté  ne 
sont  abolies  pendant  le  sommeil,  qu’elles  ne  cessent  de  fonctionner  pendant  le 
rêve  ;  et  que,  de  plus,  en  rêve,  il  y  a  parfois  une  abolition  surprenante  du  sens 
de  la  durée. 

Pour  la  trame  d’un  rêve,  l’association  des  idées,  de  même  que  les  hallucina¬ 
tions  visuelles,  auditives,  tactiles  ou  musculaires,  jouent  un  rôle  important. 
Vaschide  montre  avec  Freud  que  parfois  le  rêve  peut  être  la  réalisation  d’un 
désir  réel  ou  subconscient.  C’est  dans  un  précédent  volume  que  Vaschide  a 
démontré  le  parti  que  peuvent  tirer  les  médecins  et  les  pathologistes  des  rêves 
de  leurs  malades.  Dans  les  représentations  du  rêve,  ce  sont  les  sensations 
cutanéo-motrices  qui  ont  le  rôle  prédominant  ;  celui-ci  se  retrouve  non  seule¬ 
ment  dans  les  hallucinations  oniriques,  mais  aussi  dans  les  hallucinations  à 
l’état  de  veille  et  dans  celles  des  troubles  psychopathiques. 
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Les  rêves  sont  souvent  incohérents  et  les  images  mentales  d'un  rêve  se  trans¬ 
forment  d’après  les  sensations  momentanées.  L’émotivité  serait  aussi  un  carac¬ 
tère  essentiel  de  l’image  onirique.  R. 
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1104)  Sémiologie  du  Rêve,  par  Laignel-Lavastine.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  L.YXXIII,  n"  138,  p,  1881,  3  décembre  1910. 

La  sémiologie  du  rêve  comprend  le  rêve  plus  ou  moins  normal  du  sommeil 
spontané  et  le  rêve  pathologique,  c’est-à-dire  sans  sommeil  normal,  rêve  dans 
lequel  le  malade,  somnambule  ou  délirant  onirique,  agit. 

Dans  le  rêve  normal,  l’activité  motrice  suspend  d’ordinaire  le  sommeil  ;  dans 
le  rêve  pathologique,  cauchemar,  accès  de  somnambulisme  ou  délire  onirique, 
le  rêveur  prend  une  part  active  au  tableau  qui  se  déroule  :  dans  le  cauchemar 
ou  rêve  cénesthésique,  il  agit  et  en  garde  un  souvenir  confus;  dans  le  somnam¬ 
bulisme,  il  agit  davantage  et  sort  difficilement  de  cet  état;  dans  le  délire  oni¬ 
rique,  qui  continue  le  rêve  du  sommeil  chez  l’homme  éveillé,  le  rêveur  est  actif 
et  mélange  des  perceptions  réelles  ci  ses  hallucinations. 

Ces  nuances  cliniques  n’empêchent  pas  qu’il  existe  un  enchaînement  continu 
du  rêve  du  sommeil  normal  au  somnambulisme  et  au  délire  onirique  de  la  con¬ 
fusion  mentale. 

Le  rêve  peut  donc  renseigner,  non  seulement  sur  notre  état  psychologique, 
mais  sur  l’état  physiologique  qui  se  réfléchit,  en  quelque  sorte  sans  concur¬ 
rence,  pendant  le  sommeil,  dans  les  domaines  subconscients  de  notre  esprit. 

E.  Feindel. 

1105)  Contribution  à  la  Psychologie  pathologique  de  la  Mémoire  (Bei- 

trâge  zur  Psychopathologie  des  Gedàchtnisses),  par  Gregor  (Leipzig).  Mo- 

natsch.  f.  Psychiatrie,  vol.  XXV,  fasc.  3  et  4,  p.  218  et  339,  1909. 

Gregor  a  fait  de  nombreuses  expériences  chez  différentes  catégories  de 
malades.  11  est  intéressant  de  noter  que  chez  le  paralytique  général,  par 
exemple,  tandis  que  le  pouvoir  d’attention  est  relativement  bien  conservé,  il  y  a 
une  grosse  diminution  du  pouvoir  d’apprendre,  ce  qu’il  faut  attribuer  à  la  diffi¬ 
culté  de  formation  des  associations.  On  note  aussi  chez  le  paralytique  général 
une  diminution  notable  de  la  conservation  de  l’appris. 

Dans  les  cas  graves  de  paralysie  générale,  les  troubles  de  l’attention  sont  au 
premier  plan.  On  constate  aussi  que  grâce  à  l’exercice,  il  y  a  un  progrès  sen¬ 
sible  dans  la  reproduction  des  choses  apprises.  Ceci  a  déjà  été  remarqué  dans 
les  cas  de  psychose  de  Korsakow, 

Chez  les  Korsakow  aigus,  on  constate  la  même  chose,  avec  cette  différence 
toutefois  qu’ici  la  disposition  à  reproduire  est  de  moins  longue  durée  que  dans 
les  cas  chroniques. 

En  dépit  des  troubles  profonds  de  la  perception,  bien  des  mois  après,  on 
pouvait  retrouver  des  traces  de  mémoire  des  choses  apprises  lors  des  expé¬ 
riences. 

Les  troubles  de  la  mémoire  ne  sont  point  dépendants  de  ceux  de  la  percep¬ 
tion,  car  une  amélioration  de  l’attention  n’est  pas  suivie  d’une  meilleure 
tuémoire.  Par  contre,  on  a  observé  qu’une  élévation  du  pouvoir  d’attention  a 
eomine  conséquence  une  augmentation  des  capacités  de  la  mémoire. 
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On  observe  chez  les  Korsakow  des  troubles  de  l’attention  (jui  ne  sont  nulle 
ment  en  rapport  avec  les  troubles  de  la  perception  et  de  la  mémoire. 

Dans  la  démence  sénile,  on  note  une  grande  diminution  du  pouvoir  d’ap¬ 
prendre. 

11  semble  qu’il  y  a  de  grandes  différences,  pour  ce  qui  concerne  les  mémoires, 
entre  les  cas  aigus  et  les  cas  chroniques  de  l’hébéphrénie. 

Dans  les  cas  chroniques,  l'attention  était  intacte  ;  par  contre,  la  mémoire 
était  gênée  par  la  diminution  du  pouvoir  de  concevoir.  Dans  un  cas  aigu,  qui 
avait  un  bon  pouvoir  de  concevoir  et  d’apprendre,  il  y  avait  de  profonds  troubles 
de  l’attention. 

Les  imbéciles  se  distinguent  par  une  tension  d’attention  constante  et  intense 
pendant  les  expériences  de  mémoire.  Cii.  Ladame. 

llO(i)  Des  sentiments  Intellectuels  chez  les  Aliénés  (Uebcr  die  intellek- 
tuellen  üelïible  bei  den  Deisterkranken),  par  W.  v.  Tscmscu  (Dorpatj.  Monals- 
■'ickrtft  fit)'  Psijchiiitrie  und  Nauroloijie,  vol.  .X.Wl,  11)09,  fascicule  supplémentaire. 
Publication  du  .lubilé  de  vingt-ciini  ans  du  professeur  P.  Flechsig,  k  Leipzig, 
p.  335. 


Intéressantes  réllexions  sur  la  diminution  des  sentiments  intellectuels  (peine 
et  plaisir  aux  travaux  et  recherche  intellectuelle)  au  début  des  psychoses.  L’au¬ 
teur  pense  que  ce  qui  distingue  la  paralysie  générale  de  l’artério-sclérose,  à 
leurs  débuts,  c’est  que  dans  cette  dernière  il  n’y  a  qu’une  diminution  isolée  des 
sentiments  intellectuels,  tandis  que  dans  la  paralysie  générale  celle-ci  s’accom¬ 
pagne  toujours  d’une  diminution  marquée  des  sentiments  moraux. 

Dans  l’alcoolisme  chronique,  selon  les  observations  de  von  Tschisch  les  senti¬ 
ments  intellectuels  se  conservent  longtemps.  Chez  les  dégénérés,  même  les 
«  supérieurs  »,  on  observe  par  contre  cette  diminution,  car  leur  besoin  de  con¬ 
naître  et  leur  activité  intellectuelle  repose  entièrement  sur  des  sentiments 
égoïstes  ou  cupides.  C’est  l’orgueil  et  le  désir  d’attirer  l’attention  qui  poussent 
au  travail  les  dégénérés  supérieurs.  Ils  évitent  tout  ce  qui  demande  un  travail 
pénible,  exact  et  sérieux.  Ces  lacunes  sont  prononcées  chez  ceux  atteints  de 
moral  insaniltj  et  chez  les  »  menteurs  pathologiques  » .  C’est  même  ici  le  symp¬ 
tôme  essentiel. 

Les  personnes  chez  lesquelles  les  sentiments  intellectuels  sont  bien  dévelop¬ 
pés  ne  peuvent  être  suggestionnées  pour  accomplir  des  actes  absurdes  ou  im¬ 
possibles.  L’auteur  pense  que  jusqu’ici  on  n’a  pas  prêté  une  attention  suffisante 
à  l’étude  des  sentirnents  intellectucls.  Cii.  Lada.me. 

1 1 07)  Recherches  sur  l’Association  des  Idées,  surtout  chez  des  Enfants 
faibles  d’esprit  (Ueberassociationsunlersuchungen,besonders  schwehsinniger 
Kinder),  parWi-M.MEH  (Copenhague).  Monatsch.  [.  P.vjchiulrie,  vol.  XXV,  fasc.  2, 
p.  KiO,  1909. 

L’auteur  conclut  des  nombreuses  recherches  qu’il  a  faites  que  ce  qui  carac¬ 
térise  les  représentations  et  l’association  des  représentations  chez  les  enfants 
faibles  d’esprit,  c’est  la  prédominance  grande  du  type  d’associations  indéter¬ 
minées.  Les  associations  des  souvenirs  sont  le  plus  souvent  égocentriques. 
L’association  analytique  est  plus  fréquente  que  chez  les  normaux.  La  grosse 
masse  des  associations  est  composée  par  des  associations  communes,  par  des 
définitions,  etc. 
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11  note  encore  la  persévération,  les  réactions  sans  aucun  sens,  les  associa¬ 
tions  manquantes  et  la  grande  prolongation  des  temps  de  réaction. 

Ch,  Ladame. 


SÉMIOLOGIE 


1108)  Les  relations  des  Psychoses  et  de  la  Nervosité  (Zum  Zusammen- 
hang  zwischen  Nervositat  und  Psychose),  par  Otto  Pfqerringer  (Asile  provin¬ 
cial  de  Gœttingue,  professeur  Cramer),  Monatsschrift  für  Psychiatrie  and 
Neurologie,  vol,  XXVI,  fasc,  3,  septembre  1909,  p,  216, 

Les  réflexions  de  l’auteur  l’amènent  aux  conclusions  suivantes  ; 

1“  La  neurasthénie  de  cause  endogène  ne  conduit  pas  aux  maladies  men¬ 
tales,  S’il  y  a  quelques  troubles  psychiques,  leur  symptomatologie  n’est  pas 
nette  ; 

2“  La  neurasthénie  compliquée  d’hystérie  ou  de  dégénérescence  ne  conduit 
pas  non  plus  aux  psychoses.  Elle  forme  alors  des  «  cas  limites  »  (Greuszas- 
tiiude). 

Pfoerringer  fait  observer  avec  raison  que  les  états  neurasthéniques,  considérés 
comme  prodromes  de  la  paralysie  générale,  se  compliquent  le  plus  souvent  de 
symptômes  somatiques  qui  permettent  de  reconnaître  par  un  examen  soigneux 
du  malade  les  signes  certains  de  cette  grave  affection.  Ch.  Ladame. 

1109)  Recherches  sur  la  respiration  des  Aliénés  et  des  Névrosés 

(Untersuchungen  über  die  Atmung  der  Geistes-and  Nervenliranken).  II"  partie. 
Les  échanges  gazeux  respiratoires  comme  mesure  des  réactions  fVorgdnge)  dans  le  sys¬ 
tème  musculaire,  par  A,  Bornstein  (laboratoire  de  la  clinique  psychiatrique  de 
Gcctlingiie,  professeur  Cramer),  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie, 
vol,  XXVI,  fasc,  3,  novembre  1909,  p,  391,  (La  première  partie  a  paru  dans  le 
volume  XXIV,  p,  312,  du  Monatsschrift.) 

L’auteur  passe  en  revue  les  réactions  du  travail  dans  l’hypotonie,  les  con¬ 
tractures,  la  coordination  des  mouvements,  l’atrophie  musculaire  progressive, 
et  montre  leurs  rapports  avec  la  consommation  d’oxygène  et  la  sécrétion  d’acide 
carbonique  par  la  respiration.  Ch,  Ladame, 

1110)  Contribution  à  l’étude  du  trouble  des  Actes  Volontaires  exté¬ 
rieurs  (Beitrüge  zur  Kenntnis  der  Stoeruug  aeusserer  Willenshandlungen 
(deuxième  article).  Essais  d'écriture,  par  A.  Gregor  et  R,  IIænsel  (clinique  psy¬ 
chiatrique  et  neurologique  de  Leipzig,  professeur  Flechsig),  Monatsschrift  für 
Psychiatrie  und  Neurologie,  vol,  XXVI,  1909,  lascicule  supplémentaire,  Publica- 
cation  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  de  professorat  de  Paul  Flechsig,  à  Leipzig, 
p.  87, 

11  s’agit  d’essais  d’écriture  chez  divers  malades,  catatonie,  mélancolie, 
débilité  mentale  primaire  (endogène),  démence  paranoïde,  dont  les  résultats 
®ont  consignés  dans  de  nombreux  tableaux.  Au  point  de  vue  du  diagnostic  les 
tuteurs  mettent  en  garde  contre  les  conclusions  qu’on  pourrait  tirer  de  cette 
'ï'éthode  d’examen.  Les  différences  individuelles  sont  trop  considérables  ici  pour 
lu’on  puisse  distinguer  sûrement  ce  qui  est  normal  ou  pathologique  dans  une 
foule  de  cas.  Ch.  Ladame. 
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HH)  De  la  Glycosurie  alimentaire  dans  les  Psychoses  (Ueber  alimen- 

tare  Glycosurie  bei  Psychosen),  par  11.  Ehrenberg  (Gœttingue).  Monalsch.  f. 

Psych.  U.  Neurol,  XXV,  fasc.  t,  p.  i,  190!). 

Ehrenberg  cite  de  nombreux  exemples  à  la  suite  desquels  il  conclut  : 

L’âge  a  une  influence  incontestable  sur  les  limites  d’assimilation  des  hydrates 
de  carbone. 

Abstraction  faite  de  cette  influence  de  l’âge  et  abstraction  faite  aussi  des 
psychoses  alcooliques,  il  reste  que,  pas  plus  dans  son  matériel  que  dans  celui 
des  autres  auteurs,  on  ne  peut  constater  de  changements  notoires  dans  les 
limites  de  l’assimilation  des  hydrates  dans  les  psychoses. 

Au  cas  où  certaines  psychoses  devraient  avoir  une  influence  sur  les  limites 
d’assimilation  pour  le  sucre  de  raisin,  cette  influence  est  dans  tous  les  cas  très 
minime.  Ch.  Ladame. 


ÉTUDES  SPECIALES 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1112)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  Cellulaires  des  Centres 
nerveux  dans  les  formes  graves  des  Psychoses  alcooliques,  par 

JosÉ-T.  Borda.  Communication  au  IV‘  Congrès  de  l'Amérique  latine,  Rio  de  Ja¬ 
neiro,  l^-S  août  1909.  Revista  de  la  Sociedad  medica  Argenlina,  p.  769-879,  1909. 

Le  présent  travail  est  une  étude  d’histologie  fine  portant  sur  20  cas  de  folie 
alcoolique  sous  ses  diverses  formes  (delirium  tremens  fébrile,  délire  alcoolique 
aigu,  psychose  polynévritique,  manie  alcoolique  de  longue  durée,  démence 
alcoolique). 

Dans  le  système  nerveux  des  malades,  l’auteur  a  toujours  constaté  des 
lésions  de  la  cellule  nerveuse,  et  il  les  décrit  avec  minutie;  il  considère  les  rela¬ 
tions  que  ces  lésions  peuvent  avoir  avec  les  manifestations  symptomatiques,  et 
il  attribue  l’importance  qu’elles  méritent  aux  altérations  viscérales  concomi¬ 
tantes.  F.  Dbi.kni. 

H13)  L’histologie  pathologique  du  Delirium  tremens  (Zur  pathologischen 
Histologie  des  Delirium  tremens),  par  Rud.  Ali.ers  (clinique  psychiatrique  alle¬ 
mande  de  Prague,  professeur  Pick).  Monalsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie, 
vol.  XXVI,  fasc.  6,  décembre  1909,  p.  518. 

Cinq  observations.  On  constate  dans  tous  ces  cas  une  méningite  chronique 
plastique  légère  avec  prolifération  de  l’endothélium.  Dans  les  cellules  de 
l’écorce  au  NissI,  chromatolyse,  décentralisation  du  noyau.  Dans  le  cervelet, 
surtout  au  vermis,  décomposition  du  manchon  de  myéline,  spécialement 
dans  les  faisceaux  de  fibres  qui  entrent  dans  le  globus  pallidas.  Les  cellules  de 
Purkinje  offrent  des  modifications  particulières.  Leur  noyau  est  sombre,  l’exlé- 
rieur  de  la  cellule  rempli  de  grumeaux  dentés  ;  les  prolongements  pauvres  en 
fibrilles,  parfois  pleins  du  blocs.  Le  revêtement  péricelliilaire  en  corbeilles  se 
compose  de  fibrilles  épaisses,  noueuses,  plus  rares  qu’à  l’état  normal. 

Quelques  indications  bibliographiques  terminent  le  travail. 

Ch.  Ladame. 
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11 -14)  Excès  alcooliques,  l’importance  de  leurs  conséquences  dans  la 
forme  et  leur  traitement  légal  (Ueber  Alkoholmissbrauch,  die  lîewertung 
seiner  Folgen  in  Fnrm  und  ihre  gcsetïlicbe  Behandlung),  par  L.-M.  Koetscher 
(Hubertusburg).  Moiiulssckrifl  jür  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXYl,  1909, 
fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur 
P.  Flechsig,  Leipzig,  p.  212. 

Réflexions  générales  sur  P  .  abstinence  »  et  la  «  modération  »  que  l’auteur  pré¬ 
fère  de  beaucoup  à  la  première  qui  dépasse  le  but  et  n’est  pas  une  méthode  scien¬ 
tifique  !  Parce  qu’il  y  a  des  cardiaques,  tout  le  monde  doit-il  renoncer  à  la  bicy¬ 
clette  ?  Les  malades  seuls  doivent  renoncer  radicalement  à  toute  boisson  alcoo¬ 
lique,  Kœtscher  demande  une  surveillance  officielle  des  asiles  pour  buveurs  qui 
jusqu’ici  sont  tous  des  établissements  privés.  Il  voudrait  que  l’alcoolisme 
(Trouksiicht)  soit  considéré  comme  une  maladie  et  que  les  caisses  d’assurances 
contribuent  aux  frais  de  placement  des  ivrognes.  Il  préconise  le  système  de  Her- 
ford,  introduit  déjà  dans  plusieurs  villes  d’Allemagne  et  qui  donne,  parait-il, 
de  bons  résultats.  La  direction  de  police  établit  une  liste  de  «  buveurs  »  et 
cherche  à  gagner  leurs  femmes  en  leur  faisant  comprendre  l’intérêt  qu’elles 
auraient  au  placement  de  leurs  maris  dans  un  asile  et  même  à  leur  interdiction 
dans  les  cas  graves.  A  Dortmund,  on  a  créé  une  consultation  spéciale  pour  les 
alcooliques.  Cependant  tout  cela  a  donné  jusqu’ici  de  bien  minces  résultats,  en 
regard  de  la  grandeur  de  la  plaie  sociale  qu’il  faudrait  combattre.  L’interdic¬ 
tion,  en  particulier,  n’a  été  prononcée  que  beaucoup  trop  rarement.  C’est  une 
procédure  compliquée  et  coûteuse;  de  même  le  placement  dans  les  asiles 
entraîne  des  frais  qui  empêchent  de  le  généraliser.  Dans  tout  l’empire  allemand 
il  n’y  eut  en  1902  que  903  ivrognes  interdits,  tandis  qu’il  en  existe  bien  au 
moins  cinquante  mille  qui  auraient  dû  l’être.  Le  placement  à  l’asile  pour 
buveurs  ne  devrait  avoir  lieu  que  sur  certificat  médical.  A  la  sortie,  le  convales¬ 
cent  devrait  être  affilié  à  une  société  d’abstinence.  Cn.  Ladame. 

1113)  Sur  quelques  particularités  d’évolution  des  Folies  Alcooliques 
par  rapport  aux  conceptions  pathogéniques  actuelles,  par  Gaetano 
Martini.  Giornale  di  Psicidatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXX VIII 
fasc.  1-2,  1910. 

L’auteur  cherche  à  interpréter  les  rémittences  qui  marquent  l’évolution  des 
psychoses  alcooliques.  Il  reconnaît  au  poison  alcool  la  valeur  de  la  mise  en 
train  ;  ultérieurement  ce  sont  les  auto-intoxications  qui  prennent  une  part  pré¬ 
pondérante  dans  l’action  des  poisons  sur  le  cerveau  et,  comme  il  y  a  des  sortes 
de  crises  d’intoxication  la  psychose  d’origine  alcoolique  procède  par  poussées. 

F.  Deleni. 

ni6)  Délires  d’incubation  à  forme  Maniaque  dans  la  fièvre  Typhoïde, 

par  M.  Olivier  et  BoioAim  (de  Blois).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n"  22, 
p,  318,  23  février  1911. 

Les  auteurs  donnent  deux  observations  dans  lesquelles  on  voit  les  malades  se 
présenter  comme  de  véritables  aliénés  et  être  internés  de  ce  chef  ;  ultérieure- 
ûient  la  fièvre  typhoïde  devint  reconnaissable,  mais  elle  se  termina  par  la  mort, 
qui  tend  à  faire  considérer  les  fièvres  typhoïdes  avec  délire  initial  comme  des 
formes  entraînant  un  pronostic  particuliérement  sombre. 

Il  est  évident  que  l’internement  des  malades  atteints  d’infection  éberthienne 
®8t  une  chose  fâcheuse.  En  réalité,  il  n’existe  pas  de  moyen  de  diagnostic  cer- 
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tain  entre  les  délires  infectieux  initiaux  et  les  accès  de  psychose  vraie  ;  si  l’exa¬ 
men  de  la  température  et  du  pouls  donne  de  précieuses  indications  dans  la 
majorité  des  cas,  il  peut  aussi  arriver  que  ces  indications,  dans  certaines  condi¬ 
tions,  soient  trompeuses,  et  le  seul  élément  de  certitude  dont  on  pourrait  dis¬ 
poser,  le  séro-diagnostic,  fait  lui-même  défaut,  le  plus  souvent,  à  la  période 
prodromique.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1117)  Sur  les  Psychoses  Artério-sclérotiques  (Ueber  artériosclerotische 
Psychosen),  par  Webeh  (Gœttingue).  Communication  ii  la  XIV'  réunion  des  psy¬ 
chiatres  et  neurologues  de  l’Allemagne  moyenne,  à  Halle,  les  24-25  décembre, 
Monalsch.  f.  Psychiatrie  u.  Neurol.,  vol.  XXV,  fasc.  2,  p.  81,  1909. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  vaisseaux  corporels,  la  croissance 
de  l’élastique  joue  dans  la  sclérose  des  vaisseaux  de  l’écorce,  un  petit  rôle. 

11  faut  prouver  cliniquement  la  dégénérescence  héréditaire  des  vaisseaux, 
signe  de  faiblesse  vasculaire  :  on  note  de  la  cyanose  facile,  la  peau  gaufrée.  Le 
plus  souvent,  ce  sont  des  gens  de  bonne  situation  qui  sont  atteints  de  psychose 
artério-sclérotiquc. 

Entre  30  et  40  ans,  on  a  surtout  de  l’anxiété,  du  délire. 

Entre  60  et  70  ans,  des  symptômes  de  déchéance. 

Le  début  de  la  maladie  rappelle  beaucoup  la  paralysie  générale  classique.  La 
durée  est  plus  prolongée  que  dans  cette  dernière  afl'ection.  La  marche  se  fait  par 
à-coups.  La  rigidité  pupillaire,  transitoire  il  est  vrai,  vient  encore  compliquer 
le  diagnostic.  Ch.  Lahamb. 

1118)  Jalousie  par  contrainte  Obsessive  (Ueber  zwangsweise  Eifersucht), 
par  W.  V.  Hechterew  (Saint-Pétersbourg).  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neu¬ 
rologie,  vol.  XXVI,  fasc.  6,  décembre  1909,  p.  501. 

Six  observations  écourtées  ;  conclusions  assez  vagues.  Les  idées  obsessives 
de  jalousie  sont  certainement  pathologiques  et  s’observent  chez  les  hommes  et 
chez  les  femmes.  Elles  se  caractérisent  par  le  fait  que  l’époux  ou  l’épouse  est 
constamment  tourmenté  par  le  soupçon  de  l’infidélité  de  son  conjoint,  bien  qu’il 
soit  souvent  persuadé  de  l’inanité  de  ses  craintes.  Assez  fréquemment  il  y  a  une 
tare  héréditaire.  11  s’agit  d’une  forme  de  psychasthénie.  Le  mal  est  grave  et  très 
opiniâtre.  Le  traitement  consiste  dans  le  repos  général  du  système  nerveux,  la 
suggestion  et  les  médicaments  propres  à  calmer  l’excitabilité  sexuelle  (bromure 
de  camphre).  Cii.  Ladame. 

1119)  Les  relations  causales  des  maladies  d’Estomac  avec  les  états  de 
Dépression  mentale.  Leurs  conséquences;  l’Anémie  et  la  mauvaise 
Nutrition,  en  considérant  leur  nature  et  leur  traitement  (Die  ursâ- 
chlichen  Deziehungen  der  Magenkrankteiten,  ilirerFolgerzustaende,  Anâmie  und 
Unterernæhrung  zu  den  Dépréssions  zustœnden  mit  Berücksichtigung  der 
Wesens  und  der  Thérapie  derselben),  par  W.  Ploisnies  (Dresde).  Monatsschrift 
fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  5,  novembre  1909,  p.  402  cl  fasc. 
6,  décembre  1909,  p.  544. 

Partisan  déclaré  de  la  genèse  toxique  des  troubles  mentaux  dans  la  dépres¬ 
sion  mélancolique,  conséquence  des  affections  gastro-intestinales,  l’auteur 
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demande  que  dans  tous  les  cas  de  mélancolie  on  procède  à  un  examen  soigneux 
de  l’estomac  et  des  fonctions  digestives.  La  guérison  en  dépend  et  par  un  trai¬ 
tement  approprié  on  écartera  les  dangers  des  récidives  qui  ont  presque  toujours 
une  cause  gastrogène. 

Lorsqu’on  ne  tient  pas  compte  de  ces  toxines  gastro-intestinales,  on  peut 
aggraver  beaucoup  l’état  mental  de  dépression  par  une  thérapeutique  nuisible, 
qui  ignore  complètement  la  vraie  nature  de  la  mélancolie  (1). 

Ch.  Ladame. 


THÉRAPEUTIQUE 

1120)  Organisation  actuelle  des  Colonies  familiales  d’ Aliénés  en 
France,  par  Rodieh.  Journal  de  Neurologie,  üruxelles,  1910,  n“'  18  et  19. 

Exposé  très  circonstancié  et  documenté,  où  l’auteur  expose  en  détail  les  con¬ 
ditions  de  séjour,  de  surveillance  et  do  traitement  des  aliénés  confiés  à  l’assis¬ 
tance  familiale.  Nous  constatons  avec  satisfaction  que  des  améliorations  s’intro¬ 
duisent  progressivement.  Nous  sommes  persuadés  que  certaines  difficultés 
signalées  proviennent  de  ce  fait,  à  savoir,  que  la  plupart  des  malades  ont  connu 
la  vie  de  grande  ville  avec  ses  agréments  particuliers.  Des  malades  «  de  pro¬ 
vince  •  donneraient  bien  plus  de  satisfaction,  en  évitant  les  mêmes  difficultés 
qui  se  présentent  ici  inévitablement.  Paul  Masoin. 

1121)  Hôpitaux  et  asiles  d’ Aliénés  Japonais  (Ueber  japanische  Krankenhaen- 
ser  und  Irren  austalten),  par  Lilieinshein  (médecin  aux  bains  Nauheim).  Confé¬ 
rence  à.  la  Société  psychiatrique  de  l’Université  de  Tokio.  Monatsschrift  fur 
Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication 
du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  Paul  Fleichsig,  à  Leipzig,  p.  226. 

11  ne  faudrait  pas  s’attendre  à  trouver  dans  cette  conférence  des  renseigne¬ 
ments  sur  le  régime  des  aliénés  au  Japon,  car  il  n’existe  actuellement  qu’un 
seul  établissement  public  consacré  aux  aliénés  dans  ce  pays,  la  clinique  psy¬ 
chiatrique  récente  de  l’université  de  Tokio  (professeur  Kuse)  à  l’hôpital  Sugomo. 
L’auteur  nous  apprend  en  outre  que  le  professeur  Iraausura  va  inaugurer  aussi 
une  clinique  semblable  à  Kioto.  Les  Japonais  ne  sont-ils  pas  les  «  Allemands  de 
l’Orient  1  »  L’auteur  a  été  même  fort  réjoui  de  trouver  dans  maints  hôpitaux 
des  «  Krankengeschichten  »  écrites  dans  sa  langue  maternelle  qui  doit  être 
cependant,  remarque  l’auteur  allemand,  singulièrement  difficile  pour  ces  insu¬ 
laires. 

«  Mais,  ajouta-t-il  avec  complaisance,  ce  qui  est  particulièrement  bienfai¬ 
sant  pour  le  médecin  allemand,  c’est  l’espril  allemand  qui  règne  dans  leurs  éta- 
l>lisseraents  hospitaliers.  »  Et  pour  fixer  ce  trait  détaché  contre  les  Américains 
(que  ses  auditeurs  japonais  ont  sans  doute  apprécié)  ;  *  La  visite  de  l’hôpital 
de  Pugamo  nous  montre  que  la  psychiatrie  japonaise  n’est  pas  dirigée  par  un 
Américain  si  malin  (so  klug)  (1),  mais  par  des  médecins  humains  et  des  psy¬ 
chiatres  modernes,  ce  qui  permet  d’envisager  avec  confiance  l’avenir  des  asiles 
d’aliénés  au  Japon.  » 

(1)  L’auteur  venait  de  raconter  qu’il  avait  vu  dans  un  asile  privé  de  l’Amérique  occidon- 
un  médecin  qui  employait  le  bain  permanent  comme  une  sorte  de  «  camisole  hydro¬ 
thérapique  ». 
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L’alcool  et  l’opium  ne  sévissent  pas  dans  ce  pajs  privilégié.  Et  la  syphilis? 
L’auteur  n’en  dit  mot.  11  loue  la  propreté  japonaise  chez  les  malades  tranquilles. 

Gu.  Lada.me. 

1122)  Nos  Hypnotiques,  avec  prise  en  considération  des  plus  récents 

(Unsere  Schlafmittel,  mit  besonderer  lit rücksichtigung  der  neueror),  par 
C.  Bachem.  Sixième  édition,  llirschwald,  Berlin,  1910. 

Parmi  les  médicaments  qui  agissent  sur  le  système  nerveux  en  le  déprimant 
et  que  l’on  nomme  habituellement  narcotiques,  l’auteur  établit  quatre  groupes; 
1"  Les  anesthésiques  (chloroforme,  éther,  cocaïne,  etc.)  ; 

2“  Los  anodiniques  (morphine,  opium,  etc.); 

3“  Les  sédatifs  (sels  de  brome,  baldrian,  cannabis  indiana); 

4"  Les  hypnotiques  (chloral,  paraldéide,  véronal,  etc.,  etc.). 

Ces  groupes  n’ont  pas  de  délimitations  absolument  tranchées. 

Bachem  s’occupe,  dans  le  présent  livre,  essentiellement  des  hypnotiques. 
On  ignore  encore  comment  ces  médicaments  agissent  chimiquement  pour  pro¬ 
duire  le  sommeil. 

Les  indications  sont  très  variées  pour  la  prescription  des  hypnotiques. 

On  s’est  beaucoup  occupé  de  la  question  de  savoir  comment  ces  médicaments 
agissent.  On  a  constaté,  en  tout  cas,  que  la  faculté  de  pénétration  de  ces  médi¬ 
caments  est  parallèle  à  leur  solubilité  dans  les  huiles  grasses,  les  lipoïdes,  qui 
sont  des  corps  se  rapprochant  des  huiles  grasses  par  leurs  propriétés  phy¬ 
siques. 

Et  précisément,  les  cellules  nerveuses  sont  riches  en  lipoïdes,  on  sait  aussi 
qu’elles  ont  une  grande  affinité  pour  les  hypnotiques.  L’auteur  nomme  «  coeffl- 
ficient  de  partage  »  le  rapport  qui  existe  entre  le  partage  des  hypnotiques  entre 
les  liquides  de  l’organisme  et  les  lipoïdes  des  cellules  nerveuses.  La  température 
a  une  certaine  action  modificatrice  sur  ce  coefficient, 

Plus  le  coefliceent  est  élevé,  plus  grande  sera  l’affinité  du  médicament  pour 
les  lipoïdes,  plus  grande  aussi  la  force  du  narcotique.  Nerking  a  contrôlé  la  chose 
expérimentalement. 

Dans  la  suite  de  son  étude,  l’auteur  reprend  chaque  médicament,  en  étudie 
la  composition  chimique,  l’action  clinique,  la  nosologie,  etc. 

Cil.  Ladame. 

1123)  Le  traitement  des  Aliénés  sans  Narcotiques  (Die  Behandlung  der 
Geisterkranken  ohne  Narcotica),  par  Hufler  (directeur  du  sanatorium  pour 
maladies  nerveuses  de  Chemnitz).  Monalsschrifl  far  Psychiatrie  and  Neurologie, 
vol.  X.XVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq 
ans  du  professeur  P.  Elechsig,  à  Leipzig,  p.  178. 

Depuis  3  ans  et  demi,  l’auteur  a  supprimé  complètement  le  narcotique  chez 
les  aliénés  de  son  établissement.  Seuls  les  épileptiques  à  accès  typiques 
reçoivent  encore  du  bromure  de  potassium.  Mais  les  psychoses  épileptiques 
point. 

11  y  a  eu  ainsi  en  tout  1  299  malades  aliénés  de  toute  sorte  traités  sans  nar¬ 
cotiques,  soit  une  somme  de  124  578  journées  de  maladies.  Les  psychoses 
traitées  pendant  cette  période  se  répartissent  comme  suit  : 

Delirium  tremens,  110  cas;  ivresse  pathologique,  25;  démence  précoce 
simple,  35  ;  démence  précoce  catatonique,  07  ;  démence  paranoïde,  60  ;  para- 
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lysie  générale,  150;  épilepsie  avec  états  crépusculaires,  220;  manie  dépres¬ 
sive,  137. 

L’auteur  n’a  observé  aucune  différence  avec  les  autres  maladies  quant  à  la 
durée  et  la  violence  de  l’agitation  chez  ceux  qui  ont  été  traités  sans  narcotiques. 
Parfois  on  pouvait  se  demander,  pour  le  repos  de  l’entourage,  s’il  ne  serait  pas 
préférable  de  donner  un  calmant,  mais  l’expérience  faite  maintes  fois  de  la 
cessation  brusque  de  l’agitation,  sans  narcotiques  (surtout  dans  le  cas  de  manie 
dépressive  et  de  paralysie  générale),  a  toujours  permis  de  rester  fidèle  au  prin¬ 
cipe.  Les  malades  qui  n’étaient  pas  tenus  au  lit,  étaient  laissés  au  grand  air 
toute  la  journée,  même  en  hiver,  occupés  aux  travaux  de  jardinage  ou  simple¬ 
ment  à  se  promener.  Si  l’agitation  devient  trop  forte,  on  a  recours  aux  bains 
prolongés  ou  au  maillot  humide,  ou  à  une  combinaison  des  deux  dans  les  cas 
les  plus  graves.  Puis  il  faut  un  personnel  d’infirmiers  suffisants  et  bien  stylés. 
A  Cbemnitz  on  compte  un  garde  pour  4  malades,  plus  l’infirmier  et  l’infirmière 
chefs.  La  moitié  d’entre  eux  font  le  service  de  nuit.  Parfois  3  à  4  infirmiers 
sont  occupés  pendant  une  demi-heure  autour  d’un  seul  malade.  Une  bonne 
parole,  une  petite  attention  font  souvent  plus  pour  calmer  un  agité  qu’une 
potion  somnifère.  On  a  cru  longtemps  qu’on  ne  pouvait  pas  se  passer  de 
cellules  et  de  moyens  de  contention,  on  apprendra  aussi  à  supprimer  les  narco¬ 
tiques  dans  le  traitement  des  aliénés  (!).  Ch.  Ladame. 
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A  PROPOS  DU  PROCÈS-VERBAL  DE  LA  SÉANCE  DU  0  AVRIL  1911 

Inversion  du  Réflexe  Tricipital  au  cours  d’une  Hémiplégie  organique, 

par  M.  ,1.  Sablé. 

A  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  M.  Souques  présentait  un  cas  d’inver¬ 
sion  du  réflexe  tricipital  chez  un  tabétique  hémiplégique.  Nous  venons  d’observer 
une  pareille  inversion  dans  une  hémiplégie  banale  et  nous  croyons  intéressant 
de  la  rapporter  très  brièvement. 

11  s’agit  d’une  femme  de  U  ans  ayant  ou  il  y  a  2  mois  un  ictus  suivi  d’hémiplégie 
droite  totale,  hémiplégie  flasque  avec  diminution  des  réflexes  tendineux,  Babinski  en 
extension,  signe  du  peaucier,  etc.  Actuellement  la  contracture  apparaît  dans  le  membre 
inférieur  (exagération  et  brusquerie  des  réflexes  patellaire  et  achilléen,  ébauche  de 
clonus)  et  aussi  dans  le  membre  supérieur  qui  tend  à  prendre  l’attitude  caractéristique 
do  la  flexion  do  ses  divers  segments.  La  paralysie  des  triceps  est  restée  complètement 
/lasque.  Alors  que  les  réflexes  du  poignet  sont  notlomont  exagérés,  la  percussion  du 
tendon  tricipital  n’amène  aucun  mouvement  d’extension  de  l’avant-bras  mais  détermine, 
au  contraire,  un  vif  mouvement  do  flexion. 

Il  y  a  donc  inversion  du  réflexe  tricipital  et  les  causes  en  sont  les  mêmes  que 
dans  le  cas  de  M.  Souques  ; 

1»  Suppression  du  réflexe  normal  en  extension  par  paralysie  flasque  du 
triceps  ; 

2"  l'roduction  d’un  réflexe  anormal  en  flexion  par  hyperexcitabilité  médul¬ 
laire  agissant  sur  certains  muscles  contracturés  du  bras  et  de  l’avant-bras. 

Mais  ce  qui  difl'ércncie  notre  cas  de  celui  de  M,  Souques,  c’est  qu’il  s’agit 
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d’une  hémiplégie  ordinaire  (due  vraisemblablement  à  une  hémorragie  de  la 
capsule  interne)  et  que  ce  phénomène  n’est  peut-être  que  transitoire. 

Dans  les  premiers  temps  de  l’hémiplégie  la  percussion  du  tendon  tricipital 
n’amenait  aucun  mouvement,  actuellement  il  y  a  inversion  du  réflexe,  mais 
cette  inversion  pourra  disparaître  si  la  contracture  s’étend  et  gagne  le  muscle 
triceps  lui-même. 

M.  Souques.  —  La  recherche  du  réflexe  tendineux  du  triceps  brachial  peut 
exposer  à  des  causes  d’erreur,  à  l’état  normal  comme  à  l’état  pathologique. 

Chez  les  sujets  normaux,  il  faut  éviter  de  percuter  la  région  épitrochléenne  et 
surtout  la  région  épicondylienne.  On  risque,  en  effet,  d’agir  ainsi  directe¬ 
ment  sur  les  muscles  et  de  provoquer  un  mouvement  physiologique  de  prona¬ 
tion  avec  flexion  de  l’avant-bras.  On  agit,  en  tout  cas,  sur  l’os  lui-même  et  il 
peut  en  suivre  normalement  un  réflexe  osseux  de  flexion. 

La  percussion  restant  limitée  à  la  région  sus-olécranienne,  c’est-à-dire  au 
tendon  du  triceps,  M.  Babinski  a  fait  remarquer  dans  la  dernière  séance  que, 
chez  les  hémiplégiques,  le  résultat  peut  être  différent  suivant  l’intensité  de  la 
percussion.  Si  elle  est  légère  et  se  limite  au  tendon  du  triceps,  il  y  a  extension 
de  l’avant-bras  ;  si  elle  est  forte,  elle  peut  diffuser,  s’étendre  à  l’os,  et  déter¬ 
miner  un  réflexe  de  flexion  par  excitation  de  cet  os  et  producteur  d’un  réflexe 
osseux.  Pour  lui,  le  réflexe  en  flexion  des  tabétiques  tiendrait  à  la  provocation 
du  réflexe  osseux. 

Dans  l’hémiplégie  associée  au  tabes,  l’inversion  du  l'éflexe  reconnait-elle  ce 
mécanisme?  11  n’est  pas  possible  d’affirmer  que  la  percussion  ne  diffuse  pas 
Jusqu’à  l’os  sous-jacent.  Mais  il  est  permis  de  dire  qu’une  percussion  modérée 
peut  suffire  ici  pour  amener  le  réflexe  de  flexion.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  réflexe 
parodoxal  y  est  fréquent  et  facile  à  constater,  en  raison  de  l’abolition  ou  de  la 
diminution  du  réflexe  d’extension,  due  au  tabes,  et  de  l’hyperexcitabilité  spé¬ 
ciale,  due  à  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  La  motilité  du  Pied  de  l’Hémiplégique,  par  M.  Max  Egger.  (Service  de 
M.  le  professeur  Piehre  Marie,  à  la  Salpêtrière.) 

Quand  on  examine  la  motilité  du  pied  de  l’hémiplégique  dans  la  majorité  des 
cas  on  constate  que  l'étendue  de  l’excursion  est  considérablement  diminuée  par 
rapport  au  mouvement  du  pied  normal.  Même  le  pied  du  côté  opposé  à  l’hémi¬ 
plégie  montre  une  flexion  plantaire  amoindrie.  Pour  le  pied  hémiplégique  lui- 
même,  la  flexion  plantaire  n’est  souvent  que  le  tiers  de  l’excursion  normale. 

Pour  avoir  des  valeurs  comparables,  nous  mesurons  l’excursion  du  pied  par 
la  méthode  suivante  ;  le  pied  à  examiner  est  placé  sur  une  équerre.  Le  sujet  en 
expérience  fait  le  maximum  de  flexion  plantaire,  soit  en  innervant  le  pied 
malade  seulement,  soit  en  innervant  les  deux  ensemble  (action  synergique). 

Quand  le  pied  est  arrivé  à  l’extrême  limite  du  mouvement  commandé,  alors 
bous  rapprochons  la  branche  verticale  de  l’équerre  jusqu’à  ce  qu’elle  devienne 
tangente  à  la  tête  du  premier  métatarsien.  La  distance  qui  sépare  le  talon  de  la 


Tableau  de  mensuration  du  mouvement  du  pied  hémiplégique  dans  la  position 
couchée  et  dans  la  station. 


FLKXION  PLANTAIRE 

dans  la 

FLUXION  PLANTAIRE 

DIl'TÉRENCli 

Etkh...,  3o  ans,  hémiplégie  à  droite 
infantile. 

A  gauche. . .  12  centimètres. 

Adroite....  5  à  5  cent,  1/2. 

12  centimètres. 

10  à  10  cent.  1/2. 

Sur  le  pied  droit  seul  : 

10  à  10  cent.  1/2. 

5  centimètres. 

Alb.  Tout...,  33  ans,  liémiplégie 
droite  +  aphasie,  récente. 

A  gauche. . .  12  centimètres. 

A  droite ....  0  — 

11  centimètres. 

10  — 

10  centimètres. 

M.  Math...,  liémiplégie  droite,  an¬ 
cienne.  (Salle  Uequin.) 

A  gaucho. . .  7  à  7  cent.  1/2, 

A  droite  ....  0  — 

10  centimètres. 

10  — 

10  centimètres. 

Prév...,  hémiplégie  droite,  ancienne, 
aphasie  améliorée.  (Pavillon  Jac¬ 
quard.) 

A  gauche...  10  centimètres. 

A  droite. ...  0  — 

10  centimètres. 

6  — 

6  centimètres. 

Üem...  M.,  hémiplégie  droite  infan¬ 
tile.  (Salle  Kequin.) 

A  gauche. . .  9  centimètres. 

A  droite _  7  — 

12  centimètres. 

12  — 

Sur  le  pied  droit  seul  : 

5  eenlimèlres. 

b  centimètres. 

L.  And...,  danseuse,  hémiplégie 
droite,  aphasie  récente. 

A  gauche. . .  9  centimètres. 

A  droite ....  2  — 

10  centimètres. 

8  — 

Sur  lo  pied  droit  seul  : 

5  centimètres. 

6  centimètres. 

Marcill.  .,  hémiplégie  droite  récente, 
aphasie. 

A  gauche. . .  10  à  il  centimètres. 

A  droite,  ...  6  1/2  à  7  centimètres. 

13  à  14  centimètres, 

13  à  14  - 

6  1/2  4  7  centimètres. 

U.  L.,  35  ans,  couvreur,  hémiplégie 
gauche  récente, 

A  droite. ...  12  centimètres. 

A  gaucho. . .  7  à  7  cent.  1/2. 

13  centimètres. 

12  à  13  centimètres. 

5  4  5  cent,  1/2. 

Par...,  38  ans,  hémiplégie  gauche 
récente.  (Salle  Pinel.) 

A  gauche, . .  6  1  2  à  7  centiméties. 
A  droite. ...  9  centimètres. 

10  cent.  1/2. 

10  cent.  1/2. 

Sur  le  pied  gauche  seul  : 
8  4  8  cent.  1/2. 

4  centimètres. 

Lo...  Marie,  22  ans,  hémiplégie 
gauche  récente. 

A  droite. ...  9  à  10  centimètres. 

A  gauche. ..849  — 

13  centimètres. 

13  — 

4  4  5  centimètres. 
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branche  verticale  donne  en  centimètres  la  mesure  de  la  flexion  exécutée  (1).  Si 
ensuite  l’individu  se  place  debout  et  essaie  de  se  hausser  sur  la  pointe  des  pieds, 
on  constate  en  mesurant  la  distance  entre  le  sol  et  l’élévation  du  talon  que  la 
flexion  plantaire  exécutée  se  trouve  à  être  d’une  amplitude  double.  Souvent  la 
flexion  du  côté  hémiplégique  est  un  peu  moins  accusée  que  du  côté  opposé; 
chez  d’autres  sujets,  elle  est  des  deux  côtés  identiques.  En  résumé,  la  flexion 
plantaire  chez  l’hémiplégique,  lorsque  le  sujet  est  placé  debout  et  par  suite  lutte 
contre  son  propre  poids,  est  d’amplitude  environ  une  fois  plus  grande  que 
lorsque  le  mouvement  se  fait  dans  le  vide. 

Chez  l’individu  normal,  les  mensurations  ont  montré  que  les  deux  espèces  de 
flexion  plantaire  sont  de  même  amplitude. 

Parmi  les  hémiplégiques  avec  excursion  du  pied  diminuée,  nous  en  avons 
trouvé  qui  ont  conservé  la  faculté  de  se  soulever  sur  le  bout  du  pied  hémiplé¬ 
gique  seul.  Encore  ici  les  mensurations  montrent  que  l’excursion  plantaire  exé¬ 
cutée  debout  peut  être  le  double  de  l’excursion  réalisée  dans  la  position  couchée 
ou  assise. 

Finalement,  nous  avons  rencontré  des  malades  qui  malgré  tout  effort  ne  réus¬ 
sissent  pas  à  exécuter  le  moindre  degré  de  flexion.  Leur  pied  paraît  figé  dans 
l’immobilité.  Mais  dès  que  ces  sujets  se  tiennent  debout,  ils  peuvent  se  hausser 
sur  le  bout  des  deux  pieds  et  l’articulation  tibio-tarsienne,  qui  paraissait  immo¬ 
bile,  se  mobilise  et  fait  une  excursion  souvent  aussi  accentuée  que  celle  du  côté 
opposé.  Voici  donc  les  faits. 

Quelle  est  leur  interprétation?  Nous  avons  rencontré  le  phénomène  identique 
dans  la  paralysie  infantile  (2).  Nous  avons  notamment  montré  le  cas  d’une 
paralysie  bilatérale  du  quadriceps.  L’individu,  assis  sur  une  table,  les  deux 
jambes  pendantes,  ne  pouvait  en  aucune  façon  innerver  ses  quadriceps,  c’est- 
à-dire  faire  une  extension  des  jambes.  Placé  debout,  ce  malade  pouvait  marcher, 
monter  et  descendre  un  escalier,  s’accroupir  dans  les  genoux  et  se  relever  de 
cette  position.  D’où  cette  différence  dans  les  deux  efforts  volontaires.  Voici 
l’explication  qui  s’est  imposée  :  si  nous  exécutons  des  mouvements  à  vide,  de 
simples  déplacements  de  leviers  (comme  par  exemple  l’extension  des  jambes),  le 
mécanisme  est  tout  à  fait  différent  de  celui  que  nous  employons  dans  l’exécu¬ 
tion  de  mouvements  de  résistance.  Placé  debout,  le  poids  du  corps  et  la  résis¬ 
tance  du  sol  exercent  une  pression  sur  les  articulations  des  membres.  Or,  toute 
pression  articulaire  suscite  une  contraction  des  muscles  qui  consolident  cette 
articulation.  La  pression  articulaire  est  un  irritant  physiologique  indispensable 
pour  le  mécanisme  de  la  station  et  de  la  marche  ;  c’est  cet  irritant  qui  réveille 
par  réflexe  le  renfort  nécessaire  pour  l’exécution  des  mouvements,  luttant  avec 
le  poids  du  corps.  Nous  avions  des  raisons  pour  attribuer  au  cervelet  cette  faculté 
de  renforcer  l’énergie  motrice  (3). 

Nous  avons  démontré  expérimentalement  le  rôle  de  la  pression  centripète.  Si 

(1)  Une  autre  méthode  consiste  à  dessiner  le  pied  sur  un  carton  en  suivant  ses  con¬ 
tours  pendant  la  flexion  de  la  position  couchée  et  lors  du  haussement  sur  la  pointe  et  de 
mesurer  l’excursion  par  le  cercle  gradué. 

(2)  Voir  à  ce  sujet  :  C.  R.  Société  de  Neurologie,  mars  et  avril  1909.  Dissociation  entre 
mouvement  cortico-spinal  et  cérébello-spinal.  Paralysie  du  mouvement  volitionnel  avec 
conservation  du  mouvement  automatique,  Encéphale,  novembre  1909;  —  Encéphale,  juil¬ 
let  1910  :  Mécanisme  physio-pathologiqne  de  l’ataxie,  du  tabes,  etc.  Déficit  du  mouvement 
automatique  avec  conservation  du  mouvement  volitionnel. 

(3)  Tout  liémiplégique  chez  lequel  une  contracture  a  fixé  le  pied  en  équin  et  qui  a  une 
paralysie  des  péroniers  ne  peut  servir  à  cette  étude. 
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nous  exerçons  sur  le  pied  de  cette  malade  à  quadriccps  paralysés,  une  pression 
énergique  dans  la  direction  de  l’axe  du  tibia,  la  malade  peut  sous  et  durant  cette 
influence  étendre  sa  jambe  et  soulever  un  poids  de  30  kilogrammes  et  plus. 
Qu’il  ne  s’agisse  pas  ici  d’une  question  de  mécanique  de  levier,  mais  bien  d’un 
phénomène  physiologique,  cela  est  irréfutablement  démontré  par  le  fait  sui¬ 
vant  :  quand  nous  poussons  sur  le  pied  gauche  par  exemple,  ce  n’est  pas  seule¬ 
ment  la  jambe  gauche  inerte  qui  réussit  <à  s’étendre,  mais  en  même  temps  la 
jambe  droite.  La  pression  exerce  donc  bien  une  action  bilatérale,  dynamogène, 
une  action  de  renfort. 

Dans  l’hémiplégie,  la  destruction  plus  ou  moins  complète  du  faisceau  pyra¬ 
midal  a  immobilisé  le  pied  ou  réduit  le  mouvement  à  une  petite  étendue.  Mais 
quand  l’individu  se  tient  debout,  la  pression  centripète  produit  son  action  dyna¬ 
mogène,  un  renforcement  de  l’innervation  motrice  et  comme  l’incitation  voli- 
tionnelle  est  ainsi  aidée  par  l’incitation  périphérique,  le  mouvement  en  devient 
plus  ample.  Ici  encore,  nous  constatons  l’effet  bilatéral  de  la  pression. 

Quand  un  hémiplégique  se  hausse  sur  la  pointe  des  pieds,  c’est  surtout  le 
pied  opposé  qui  soulève  et  fait  du  travail  utile.  Le  pied  hémiplégique  lui-même 
n’appuie  que  fort  peu  et  seulement  pour  sauvegarder  l’équilibre. 

IL  Paralysie  du  Plexus  brachial  et  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner 
chez  un  Lymphadénique,  par  MM.  Skzahy  et  IIeuyeh. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  d’une  paralysie  du 
plexus  brachial  et  d’un  syndrome  oculaire  sympathique  de  Cl.  llernard-llorner. 

Les  troubles  paralytiques  ([ue  nous  avons  observés  siègent  du  côté  gaiicbe  et  ont 
entraîné  une  diminution  considérable  de  la  motilité  volontaire  dans  le  membre  supérieur 
de  ce  côté. 

Le  mouvement  d’élévation  de  l’épaule  est  très  all'aibli,  do  môme  que  l’adduction  du 
bras;  l’abduction,  au  contraire,  est  conservée. 

La  iloxion  do  l’avant-bras  sur  le  bras  est  alfaiblie;  l’extension,  au  contraire,  est  assez 
bonne.  La  pronation  et  la  supination  sont  possibles,  mais  ullaiblios,  do  même  que  la 
llcxion  et  l'extension  de  la  main  sur  l’avant-bras  l’opposition  du  pouce  aux  autres 
doigts  ;  la  force  des  inlerosseux  et  des  lombricaux  est  diminuée. 

Tous  les  mouvements  provoqués  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  bras  sont  pos¬ 
sibles,  sauf  le  mouvement  d'élévation  du  bras  qui  est  limité  par  une  adénopatbie. 

La  ’rélleciivilé  est  troublée  ;  les  réllexes  tendineux  des  radiaux  et  des  (léchisseurs  sont 
très  diminués  par  rapport  à  ceux  du  côté  droit;  le  réflexe  tricipital  est  presque  égal  à 
celui  du  côté  opposé. 

La  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  est  très  nettement  diminuée  à  la  région  scapulaire 
et  sur  tout  le  membre  supérieur  gauche  par  rapport  au  côté  droit;  de.  plus,  il  existe  une 
bande  d’Iiypoestbésie  au  tact,  à  la  douleur  et  à  la  chaleur,  partant  de  la  partie  moyenne 
du  bras  gauche,  descendant  le  long  du  bord  externe  do  l’avant-bras  jusqu’à  la  main, 
dans  le  territoire  do  C;,. 

A  la  main,  il  existe  de  l’bypoestbésie  delà  fai’O  dorsale  et  do  la  face  palmaire  du  ponce, 
de  l’index  et,  moins  nettement,  du  médius,  c’est-à-dire  dans  le  territoire  de  Co¬ 
ll  n’y  a  aucun  trouble  de  la  notion  do  position,  ni  du  sons  stéréognostiquo. 

Au  premier  abord,  les  deux  bras  paraissent  avoir  le  même  volume;  enréalité,  il  y  a 
un  épaississement  notable  de  la  peau  du  membre  sujiérieur  gauche  et  l'atrophie  mus¬ 
culaire  est  jilus  considi  rable  qu’elle  ne  parait. 

11  existe  une  atrophie  des  muscles  do  la  ceinture  scapulaire,  du  dolto'idc,  du  biceps;  le 
triceps  et  le  grand  pectoral  sont  relativement  bien  conservés. 

A  l’avant-bras,  le  long  supinateur  se  contracte,  mais  est  moins  volumineux  que  celui 
du  côté  opposé;  de  plus,  la  masse  épitrochléenne  est  plus  atrophiée  que  la  masse  épicon- 
dylienne. 

A  la  main,  atrophie  légère  des  muscles  de  l’éminence  tbénar,  dos  intorosseux  et  des 
lombricaux. 
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Enfin,  on  constate  les  déformations  classiques  des  doigts  hippocratiques  des  deux 
cotes,  mais  plus  marquées  du  côté  paralysé. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  Mlle  Grunspan,  montre  une  réaction  partielle  de 
dégénérescence  atteignant  d’une  façon  dilfuse  les  divers  muscles  du  membre  supérieur 
gauche.  ^ 

Troubles  sympathiques.  —  Il  y  a  des  troubles  moteurs  et  vaso-moteurs.  D’abord  un 
léger  ptosis  non  paralytique,  de  l’exophtalmie,  du  myosis  très  marqué. 

On  ne  constate  pas  de  paralysie  des  muscles  de  l’œil  et  les  réflexes  à  la  lumière  et  à 
la  distance  existent  des  deux  côtés,  presque  aussi  vifs,  mais  avec  moins  d’amplitude 
du  côté  gauche.  La  pupille  se  dilate  légèrement  à  la  lumière,  il  y  a  donc  parésie  et  non 
paralysie  complète  du  sympathique. 

De  plus,  il  y  a  une  légère  vaso-dilatation  de  la  conjonctive  et  il  nous  a  paru  qu’il  y 
avait  une  très  faible  hypotonie  du  globe  oculaire. 

A  la  lace,  il  existe  une  légère  vaso-dilatation  du  côté  gauche  et  la  Joue  est  un  peu  plus 
chaude  qu’à  droite.  Il  y  a  un  œdème  assez  marqué,  mais  on  pourrait  l’attribuer  à  une 
compression  vasculaire.  11  n’y  a  pas  de  troubles  sécrétoires  nets. 

L  examen  du  système  nerveux,  on  dehors  des  symptômes  de  compression  du  plexus 
brachial  et  du  sympathique  que  nous  avons  décrits,  ne  montre  aucun  trouble,  notam¬ 
ment  pas  d  exagération  des  réflexes  des  membres  inférieurs  et  pas  de  signe  de  Babinski. 


Ces  symptômes  ont  évolué  de  la  façon  suivante  : 

Le  inalade  D...,  employé  de  commerce,  est  âgé  de  18  ans.  Ses  parents  sont  bien 
portants,  ainsi  que  ses  deux  frères  et  sa  sœur  Lui-même  a  eu  la  diphtérie  à  H  ans. 

C  est  en  lévrier  1909  que  la  maladie  a  débuté  par  une  diminution  des  forces  et  un 
mauvais  état  général. 

En  mars,  est  apparue  une  glande  dans  la  région  cervicale  droite.  En  mai,  la  région 
8us-claviculaire  se  tuméfie.  ” 

Après  un  séjour  do  4  mois  à  Lariboisière,  puis  à  Brévannes,  surviennent  des  gan¬ 
glions  de  la  région  cervicale  gauche.  La  tuméfaction  sus-claviculairo  s’accroît;  des  gan¬ 
glions  apparaissent  dans  l’aisselle. 


En  octobre,  le  malade  éprouve  des  douleurs  dans  le  dos  du  côté  gauche,  le  long  de  la 
colonne  vertébrale;  la  région  thoracique  supérieure  gauche  se  déforme  progressi- 

z  bon  et  il  n’y  a  pas  encore  de  paraly8i( 


i  de  symptômes 


vement. 

L’état  général  reste  a 
oculaires. 

Mais  enjanvierl910.  les  douleurs  s’accroissent;  elles  sont  très  vives  près  de  la  colonne 
vertébrale,  s’étendent  jusqu’à  l’épaule  du  côté  gauche  puis  jusqu’au  coude  ;  elles  sont 
plus  intenses  la  nuit  et  empêchent  le  malade  de  dormir. 

A  ces  douleurs  névralgiques  s’ajoute  en  février  une  paralysie  progressive.  Le  malade 
ne  peut  lever  son  brus,  l’atrophie  musculaire  apparaît. 

En  avril,  le  malade  entre  à  l’Ilôtel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dieulafoy. 
La  maladie  paraît  avoir  son  maximum  d’intensité  ;  pourtant  on  n’a  pas  noté  à  ce  moment 
do  troubles  oculaires. 

La  tuméfaction  des  régions  claviculaire  et  scapulaire  gauches  est  énorme;  il  existe  une 
voussure  de  toute  la  région  gauche  du  thorax  qui  détermine  une  fausse  scoliose. 

Les  douleurs  sont  très  intenses  dans  le  dos,  dans  le  bras  et  descendent  jusque  dans 


t  absolument  ballant;  aucun  mouve- 


les  doigts. 

L’atrophie  musculaire  s’est  accentuée;  le  bras  e 
ment  n’est  possible. 

Alors  on  institue  lo  traitement  par  les  rayons  X  et  les  injections  intensives  de  cacody¬ 
late  do  soude.  On  fait  une  application  de  rayons  X  par  semaine. 

La  tuméfaction  de  la  région  sus-claviculaire  diminue,  mais  la  paralysie  et  les  douleurs 
persistent  sans  modification. 


En  janvier  do  cette  année,  le  malade  vient  à  la  consultation  du  dispensaire  de  l’hôpital 
Laenncc  et  c’est  à  ce  moment  que  notre  attention  fut  attirée  par  le  syndrome  symi)a- 
thique  que  nous  avons  étudié. 

En  février,  il  fit  une  pleurésie  gauche  qui  nécessita  doux  ponctions. 

Depuis  le  mois  de  février,  l’état  s’est  sensiblement  amélioré;  les  ganglions  ont 
di  minué  de  volumi',  quoique  la  déformation  soit  encore  considérable;  les  douleurs 
sont  moins  vives  et  les  mouvements  du  bras  gaucho  sont  devenus  possible.^;  le  malade 
peut  élever  le  bras,  plier  l’avant-bras  sur  le  bras,  étendre  la  main  sur  l’avant-bras  et 
opposer  le  pouce  aux  autres  doigts,  ce  qui  lui  était  impossible  il  y  a  3  mois. 
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h'éliologü  dos  symptômes  nerveux  que  nous  avons  décrits  est  donc  facile  à  déter¬ 
miner. 

Le  malade  présente  une  lympliadénie  à  forme  ganglionnaire.  On  trouve  des  ganglions 
hypertrophiés  dans  les  deux  régions  inguinales  où  ils  sont  peu  marques,  dans  les 
régions  axillaires  où  ils  atteignent  le  volume  d’un  œuf  do  poule,  dans  la  région  épi¬ 
trochléenne  gauche  et  dans  la  région  cervicale  droite;  mais  c'est  dans  la  région  cervicale 
et  la  région  sus-claviculaire  gauches  qu’ils  sont  les  plus  volumineux  et  la  jialpation 
montre  que  cette  hypertrophie  atteint  non  seulement  les  ganglions  superficiels,  mais 
encore  les  ganglions  profonds. 

La  région  thoracique  du  côté  gaucho  est  œdématiée,  mais  ne  garde  pas  i’emprointe  du 
doigt;  le  mamelon  de  ce  côté  fait  saillie. 

La  pigmentation,  à  droite  comme  à  gauclio,  est  duo  à  l’applications  des  rayons  X  et 
peut-être  aux  injections  intensives  de  cacodylate. 

De  plus,  il  existe  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique;  on  entend  un  gros  souffle 
bronchique  droit  et  gauche  au  niveau  du  hile  :  à  ce  niveau  le  signe  de  d’iîspine  esl 
très  net.  Il  n’y  a  aucun  signe  de  compression  du  récurrent;  à  l’écran  radioscopique  on 
voit  une  opacité  complète  do  tout  le  côté  gaucho  du  thorax.  Il  persiste  d’ailleurs  encore 
dos  signes  de  moyen  épanchement  pleural. 

Le  cœur  est  déplacé  par  la  masse  ganglionnaire  et  se  trouve  refoulé  presque  en  tota¬ 
lité  à  droite  du  sternum. 

Enfin,  nous  avons  fait  l’examen  du  sang.  11  existe,  par  millimètre  cube  ;  3  760  000  glo¬ 
bules  rouges,  10  000  leucocytes  (on  en  avait  compté  en  1909  jusqu’à  36  000)  et  le  pour¬ 
centage  leucocytaire  donne  les  résultats  suivants  ; 


Poly.  neutrophiles .  88 

Grands  mono .  8 

Poly.  éosinophiles . 2 

Myélocytes . 1 

Mastzellen .  1 

Lymphocytes . «, .  ...  0 
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Ainsi  la  paralysie  du  plexus  brachial  et  le  syndrome  de  Cl.  Bernard-IIorner 
sont  dus  à  une  compression  ganglionnaire  au  cours  d’une  lymphadénie  à  type 
spécial  et  rare,  quoique  déjà  décrit  (Vaquez). 

Le  plexus  brachial  a  été  comprimé  dans  sa  totalité.  11  est  à  noter  que  parmi 
les  phénomènes  sympathiques,  les  troubles  oculo-pupillaires  sont  extrêmement 
nets,  tandis  que  les  symptômes  vaso  moteurs  sont  très  atténués. 

Mais  il  reste  à  déterminer  à  quel  endroit  est  comprimé  le  sympathique.  Cette 
compression  ne  se  fait  évidemment  pas  au  niveau  de  la  1"  racine  dorsale.  Il  est 
probable  que  c’est  le  1"  ganglion  dorsal  ou  le  tronc  du  sympathique  cervical  qui 
se  trouve  lésé  par  l’hypertrophie  ganglionnaire  cervicale  profonde. 

Signalons,  en  terminant,  l’heureuse  action  du  traitement  radiothérapique 
pratiqué  par  M.  Turchini,  à  l’iiôpital  de  la  Charité,  et  qui  a  amené  en  même 
temps  que  la  fonte  des  musses  ganglionnnaires  l’amélioration  des  troubles  ner¬ 
veux  qui,  nous  l’espérons,  aboutira  d’ici  peu,  à  une  guérison  complète. 

III.  Déformations  Acromégaloïdes,  par  M.  Sylvain  Mossé, 
interne  des  hôpitaux. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  entré  dans  le  service  de  notre  maître  le 
docteur  Tuffier,  pour  des  ulcérations  superficielles  des  membres  inférieurs.  Il 
nous  parut  intéressant,  en  raison  du  développement  vraiment  exagéré  que  pré¬ 
sentent  ses  mains  et  ses  pieds,  à  tel  point  que,  dans  un  examen  rapide,  nous 
l’avions  pris  pour  un  acromégalique.  Voici  son  observation  résumée  : 

Dans  les  antécédents  héréditaires  nous  n’avons  trouvé  aucune  trace  de  gigantisme. 
Le  père  est  môme  petit.  Nous  avons  cherché  en  vain  la  syphilis. 
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Notre  sujet  Lo...  André,  âgé  de  20  ans,  boulanger  de  son  métier,  mesure  1  m.  78  et  pèse 
82  kilogr.  500.  Il  est  né  à  terme  d’une  grossesse  gémellaire.  Son  frère  jumeau  est  d’ail¬ 
leurs  totalement  différent.  André  était  dès  sa  naissance  très  fort  et  plus  grand  que  tous 
les  nouveau-nés  à  côté  desquels  on  le  plaçait,  alors  que  son  frère  était  malingre  et  chétif. 
11  n  a  marché  qu’à  25  mois.  Sa  croissance  s’est  elfectuée  régulièrement  et  sans  poussée. 
Elle  a  même  été  rapide  puisqii’à  18  ans,  au  conseil  de  révision  il  mesurait  1  m.  78,  ce  qui 
correspond  aux  mesures  que  nous  avons  trouvées  nous-mêmes. 

Ce  qui  frappe  à  l’examen,  c’est  la  charpente  osseuse  solide  et  la  musculature  puis¬ 
sante  développée  surtout  aux  membres  inférieurs  et  au  thorax,  La  circonférence  prise 
au-dessous  des  aisselles  est  de  95  centimètres. 

Les  extréinités  sont  énormes.  Les  mains  ont  une  longueur  de  22  centimètres,  c’est- 
à-dire  5  centimètres  de  plus  qu’elles  ne  devraient  avoir  proportionnellement  à  la  longueur 
du  corps.  Elles  sont  bien  conformées  et  affectent  le  «  type  en  long  »  décrit  par 
M.  Pierre  Marie,  Les  pieds  ont  30  centimètres  de  long  au  lieu  de  25  centimètres  qu’ils 
devraient  avoir.  Ce  sont  des  pieds  plats,  le  droit  surtout,  sans  autres  difformités. 

Notre  sujet  a  les  bras  longs.  Sa  grande  envergure  est  de  1  m.  88.  Elle  a  10  centimè¬ 
tres  de  plus  que  sa  taille. 

Enfin,  fait  curieux,  chez  notre  malade  qui  est  ambidextre,  le  membre  supérieur  droit 
est  plus  long  que  le  membre  supérieur  gauche  de  35  millimètres.  Par  contre,  lo  membre 
supérieur  gauche  qui  est  plus  court  est  d’un  plus  gros  volume. 

La  tête  est  un  pou  particulière  avec  le  front  bombé,  les  yeux  petits,  élargis  transver¬ 
salement,  le  nez  retroussé.  Cependant  il  n’y  a  pas  de  prognathisme  très  appréciable. 

La  langue  n’est  pas  augmentée  de  volume.  La  peau  est  épaisse  et  donne  au  visage 
un  aspect  légèrement  bouffi. 

Les  arcades  sourcilières  sont  très  saillantes.  Et  cet  examen  physique  est  confirmé 
par  l’examen  radiographique  qui  montre  un  sinus  frontal  anormalement  développé.  Pas 
d’élargissement  appréciable  de  la  selle  turcique. 

L’exame  radiographique  des  os  montre  la  structure  solide  des  travées  osseuses  et 
surtout  la  soudure  totale  des  épiphyses. 

Les  organes  génitaux  sont  bien  confornjêa.  et  le  malade  dit  avoir  eu  de  fréquents 
rapports  sexuels. 

Pas  de  sucre  dans  les  urines. 

L’examen  du  système  nerveux  a  permis  do  constater  l’intégrité  de  la  sensibilité  et  des 
reflexes  achilléen  et  rotulien.  Mais  on  a  noté  une  céphalée  frontale  s’accompagnant  de 
troubles  visuels  durant  de  2  à  3  heures  et  survenant  tous  les  6  au  8  jours. 

L’examen  ophtalmoscopique  a  montré  un  rétrécissement  du  champ  visuel  surtout 
marqué  du  côté  droit.  Pas  do  troubles  papiilaires.  Pas  d’inégalité  pupillaire.  Par  ailleurs 
aucun  trouble  fonctionnel. 

Ajoutons  que  notre  sujet  est  non  seulement  un  dysharmonique  physique,  mais  aussi 
un  désharmoiiiquo  mental.  Il  a  été  toujours  paresseux,  sait  à  peine  lire  et  écrire,  au 
contraire  de  son  frère  qui  est  travailleur  et  sérieux. 

Il  a  fait  de  nombreuses  fugues,  vagabondant  sur  les  routes  sans  donner  de  ses  nou¬ 
velles  à  sa  famille.  Son  jugement  est  restreint.  II  est  de  plus  vantard  et  boudeur,  refu¬ 
sant  souvent  do  se  laisser  examiner,  puis  s’y  prêtant  do  bonne  grâce. 

En  résumé,  ce  sujet  nous  a  paru  intéressant,  parce  qu’il  oll're  certains  signes 
que  l’on  retrouve  dans  l’acromégalie. 

Il’autre  part,  les  troubles  qu’il  présente  sont  d’origine  congénitale.  Il  semble 
donc  qu’il  y  ait  à  côté  du  type  pur  de  l’acromégalie  certains  étals  acroméga- 
loïdes,  cas  d  autant  plus  intéressants  qu’ila  sont  encore  peu  connus  et  ont  besoin 
d’être  étudiés  pour  être  classés. 


M,  Henry  Meige.  —  M.  Mossé  avait  eu  l’obligeance  de  me  faire  examiner  ce 
sujet,  et  je  l’ai  vivement  engagé  à  le  présenter  à  notre  Société. 

C’est,  en  effet,  un  type  morphologique  assez  rare,  très  intéressant  par  les 
analogies  qui  le  rapprochent  du  type  acromégalique. 

Cet  homme  a  de  grandes  mains  et  de  grands  pieds,  beaucoup  plus  grands, 
toutes  proportions  gardées,  que  ne  l’exige  sa  taille  ;  sa  grande  envergure  outre¬ 
passe  considérablement  sa  hauteur.  On  voit  aussi  par  les  radiographies  que  son 
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crâne  est  très  épais,  et  notamment  que  les  sinus  frontaux  ont  un  développement 
vraiment  exceptionnel.  11  a  le  champ  visuel  rétréci,  et  de  fréquents  maux  de 
tête. 

Par  contre,  le  prognathisme  est  insignifiant,  les  saillies  malaires  sont  nor¬ 
males,  la  selle  turcique  ne  parait  pas  agrandie  ;  pas  de  déformation  vertébrale; 
la  langue,  le  nez,  la  voix  n’offrent  rien  d’insolite  ;  le  fond  de  l’œil  est  normal  ; 
aucun  désordre  viscéral. 

Si  l’on  pouvait,  à  première  vue,  en  présence  de  l’hypertrophie  inusitée  des 
mains,  des  pieds,  des  sinus  frontaux,  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’une 
forme  fruste  ou  incomplète  d’acromégalie,  l’apparition  trop  précoce  de  ces  ano¬ 
malies  corporelles,  et  surtout  l’absence  des  autres  caractères  morphologiques 
propres  à  l’acromégalie,  ne  permettaient  pas  de  s’arrêter  définitivement  â  ce 
diagnostic. 

Comme  ce  sujet,  sans  être  un  géant,  est  d’assez  grande  taille,  et  comme  sa 
croissance  a  toujours  été  rapide  et  supérieure  à  la  moyenne,  on  pourrait  sup¬ 
poser  qu’il  s’agit  d’une  forme  atténuée  de  gigantisme  évoluant  précocement  vers 
l’acrémogalie. 

Si  l’on  admet,  en  effet,  comme  nous  en  avons  émis  l’hypothèse  avec  Brissaud, 
qu’il  existe  une  dystrophie  progressive  de  la  croissance,  se  traduisant  par  le 
gigantisme  d’abord,  puis  plus  tard  par  l’acromégalie,  on  s’expliquerait,  par  la 
soudure  anticipée  des  épiphyses,  l’élévation  modérée  de  la  stature  et,  par 
contre,  le  développement  anormal  des  extrémités.  Celles-ci  répondent  d’ailleurs 
assez  bien  à  ce  .  type  en  long  .  signalé  par  M.  Pierre  Marie  chez  les  sujets  de 
grande  taille  qui  tendent  à  se  rapprocher  des  acromégaliques.  Ce  cas  ne  serait 
donc  pas  en  contradiction  avec  les  exemples  de  gigantisme  acromégalique  que 
nous  avons  étudiés  autrefois. 

Sans  rien  préjuger  de  la  nature  du  processus  dystrophique,  on  peut  dire  tout 
simplement  que  ce  sujet  appartient  à  cette  catégorie  d’individus  chez  lesquels 
on  observe  des  anomalies  du  développement  corporel,  du  développement  sque¬ 
lettique  notamment,  apparaissant,  tantôt  dès  la  naissance,  tantôt  dans  l’enfance 
ou  à  la  puberté,  pouvant  frapper  toutes  les  parties  du  corps,  le  tronc,  la 
tête  comme  les  membres,  symétriquement  ou  sous  forme  dimîdiée.  Ces 
dysharmonies  corporelles  sont  fréquentes  et  marchent  d’ailleurs  souvent  de 
pair  avec  le  déséquilibre  mental;  le  cas  actuel  en  est  une  nouvelle  preuve. 

Mais  ce  qu’il  faut  surtout  retenir  ici,  c’est  la  répartition  symétrique  aux 
quatre  extrémités  d'une  hypertrophie  qu'on  peut,  à  la  vérité,  qualifier  d'acromé- 
galoïde,  étant  bien  entendu  que  ce  qualificatif  n'implique  pas  fatalement  l’exis¬ 
tence  de  la  maladie  de  Pierre  Marie. 

Et,  à  ce  propos,  je  tiens  â  faire  remarquer  que  l’on  trouve  communément 
dans  la  littérature  médicale  des  observations  étiquetées  «  acromégalie  fruste  », 
a  acromégalie  partielle  ».  Ces  désignations  ne  sont  pas  seulement  inexactes 
dans  la  majorité  des  cas  ;  elles  sont  déplorables,  car  elles  risquent  de  faire 
méconnaître  l’indiscutable  autonomie  nosographique  de  l’affection  isolée  par 
M.  Pierre  Marie  sous  le  nom  d’acromégalie.  Un  individu  qui  a  de  grandes 
mains  ou  de  grands  pieds  n’est  pas  nécessairement  un  acromégalique  :  il  a  de  la 
eltéiromégiilie,  laquelle  peut  être  congénitale  ou  symptomatique  d’une  syringo- 
myèlie,  par  exemple,  mais  n’a  rien  à  voir  avec  la  maladie  de  Pierre  Marie.  Pareil¬ 
lement,  un  sujet  qui  présente  une  langue  énorme  a  de  la  macroglossie,  un  autre 
qui  possède  une  mandibule  préominente  est  un  prognathe;  ni  l’un  ni  l’autre  ne 
sont  des  acromégaliques  partiels. 
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La  meme  remarque  est  d’ailleurs  applicable  à  toutes  les  observations  étique¬ 
tées  à  tort  myxœdème  partiel,  infantilisme  partiel,  etc.  Ces  désignations  ont  pour 
plus  clair  résultat  de  créer  une  confusion  fâcheuse  dans  le  langage  scienti¬ 
fique  et  de  conduire  pratiquement  à  des  diagnostics  erronés  et  même  à  des  trai¬ 
tements  injustifiés,  sinon  nuisibles. 

M.  Pierre  Marie.  —  C’est  en  effet  à  tort  qu’on  donne  le  nom  d’acromégalies 
partielles  à  des  malformations  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  l’acromégalie. 

M.  Henri  Claude.  —  Les  états  dystrophiques  complexes  qui  ne  correspondent 
pas  exactement  aux  types  cliniques  actuellement  bien  différenciés  peuvent  être 
la  résultante  des  troubles  de  fonctionnement  des  différentes  glandes  à  sécrétion 
interne.  11  existe  ainsi  une  grande  variété  de  syndromes  pluriglandulaires  se 
traduisant  par  différentes  catégories  de  malformations  osseuses,  cutanées,  etc. 

M.  Henry  Meige.  —  Je  crois  volontiers,  comme  M.  Claude,  qu’un  grand 
nombre  de  syndromes  morphologiques  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  per¬ 
turbations  fonctionnelles  des  différentes  glandes  à  sécrétion  interne.  Je  crois 
aussi  qu’il  est  très  fréquent  que  plusieurs  systèmes  glandulaires  soient  atteints 
simultanément  à  des  degrés  divers.  Et  l’on  peut  en  etfet  supposer  qu’aux  variétés 
de  siège  et  d’intensité  des  lésions  glandulaires  correspondent  les  infinies  variétés 
d’anomalies  corporelles  qu’on  observe  en  clinique. 

Mais,  je  crois,  d’autre  part,  qu’il  est  aventureux  de  chercher  à  différencier 
d’ores  et  déjà,  ces  syndromes  en  se  basant  sur  des  considérations  pathogéni¬ 
ques.  Malgré  les  travaux  considérables  qui  ont  été  consacrés  aux  glandes  à 
sécrétion  interne  pendant  ces  dernières  années,  nous  ne  connaissons  encore  que 
très  imparfaitement  leurs  fonctions  normales,  le  rôle  de  leurs  produits  de  sécré¬ 
tion,  la  nature  et  les  conséquences  de  leurs  lésions.  Le  problème  est  souvent 
ardu  lorsqu’on  considère  une  des  glandes  en  particulier  ;  il  est  presque  insoluble, 
du  moins  à  l’heure  actuelle,  si  l’on  cherche  à  connaître  le  retentissement  fonc¬ 
tionnel  de  l’une  de  ces  glandes  sur  une  autre  et  sur  l’organisme  en  général. 

Aussi,  ne  pensai-je  pas  qu’une  classification  des  dystrophies  corporelles, 
complexes  et  disparates  qui  abondent  en  clinique,  puisse  être  établie,  quant  à 
présent  du  moins,  à  l’aide  des  notions  encore  trop  indécises  de  la  physiologie  nor¬ 
male  ou  pathologique  des  glandes  à  sécrétion  interne.  C’est  surtout  par  l’examen 
morphologique  qu’on  peut  arriver  à  isoler  des  types  distincts. 

IV.  Syndrome  de  Brown-Séquard,  par  MM.  Bahinski,  Jarkowski 
et  JUMENTIÉ. 

(Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement  comme  mémoire  original 
dans  la  Revue  neurologique.) 

V.  Ictus  avec  abolition  des  Réflexes  cutanés  et  tendineux,  exagéra¬ 
tion  des  Réactions  de  défense  avec  Spasmes  musculaires.  Artério¬ 
sclérose  cérébrale  diffuse.  Méningo-encéphalite  hémorragique, 

par  Ernest  Dupré  et  Pierre  Kahn. 

L’observation  que  nous  rapportons  à  la  Société  concerne  un  malade  qui,  à  la 
Suite  d’actes  désordonnés  et  de  scandale  sur  la  voie  publique,  fut  amené  dans 
Un  état  de  demi-coma  ayant  débuté  brusquement  à  l’Infirmerie  spéciale,  et  qui, 
conduit  ensuite  à  l’Hôtel-Dieu,  y  mourut  huit  jours  après. 
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Obseuvation.  —  li...  l’aul,  âgé  de  48  ans,  profession  inconnue,  vu  par  l'un  de  nous 
le  23  janvier  1911  à  l’Infirmerie  spéciale,  est  à  ce  moment  dans  un  état  de  coma  incom¬ 
plet  avec  hyperesthésie  généralisée,  abolition  des  réflexes  tendineux  et  pupillaires, 
gâtisme,  mâchonnement,  secousses  convulsives  irrégulières  bilatérales,  plaies  récentes 
disséminées  et  œdème  malléolaire.  11  venait  d’étre  arrêté  en  état  de  misère  et  de  vaga¬ 
bondage,  déculotté  et  déchaussé,  prétendant  entre  autres  propos  incohérents  vouloir 
se  rafraîchir. 

linvoyé  à  l’Hôtel-Dieu,  il  entra  dans  le  service  des  agités,  chez  M.  le  professeur  Chan- 
temesse,  où  on  put  observer  son  état  jusqu’au  28  janvier  (mort). 

AnUcédenls  héréditaires  et  personnels.  —  Aucun  renseignement. 

Kxamen.  —  Le  malade,  très  amaigri,  est  dans  un  état  de  misère  physiologique  pro¬ 
fonde.  Hirsute,  les  pommettes  saillantes  et  rouges,  il  présente  de  l’œdème  de  la  cuisse 
et  de  la  malléole  droite.  Taches  purpuriques  en  longues  traînées  sur  les  jambes  et  les 
bras,  plaies  disséminées,  contuses  et  suppurantes.  Le  malade  est  dans  un  état  de  coma 
jiresque  complet  qui  rend  tout  interrogatoire  impossible.  De  temps  à  autre,  on  remarque 
(les  grimaces  du  visage,  et  du  mâchonnement.  Le  sujet  est  en  état  de  résolution  mus¬ 
culaire. 

L  irsi|u'on  le  remue,  on  provoque  des  contractures  dans  les  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs  et  des  secousses  musculaires  avec  exacerbations  intermittentes. 

Anscullalion .  —  DilHcile.  Laisse  cependant  percevoir  des  froissements  et  quelques 
râles  de  bronchite  dans  les  deux  poumons. 

Hyperesthésie  généralisée  :  tout  contact  détermine  une  réaction  intense  et  diffuse  ; 
hyperthermoesthésie. 

Réflexes  tendineux.—  Achilléens,  patellaires,  et  ceux  des  membres  supérieurs  abolis  ; 
par  contre,  à  la  percussion  du  marteau  sur  le  tendon  répond  une  réaction  diffuse  qui  se 
traduit  par  des  soubresauts  de  tous  les  muscles  des  quatre  membres  et  qui  paraît  plus 
intense  du  côté  opposé  à  celui  qui  est  sollicité  par  la  percussion. 

La  recherche  du  clonus  du  pied  est  impossible  à  cause  de  l’hyperesthésie. 

Réflexes  cutanés.—  Crémastérien  aboli.  Etant  donnée  la  diffusion  de  la  réaction  dans 
l’abdomen,  le  thorax  et  les  membres,  il  est  impossible  de  constater  l’existence  du  réflexe 
abdominal.  Pas  de  phénomène  des  orteils. 

Réflexes  oculaires.  —  Abolition  du  réflexe  à  la  lumière. 

Sphincters.  —  Relâchement  avec  perte  des  urines  et  des  matières. 

Examen  des  urines.  —  Ni  sucre  ni  albumine. 

Ponction  lombaire.  —  Pratiquée  pour  la  première  fois  le  24  janvier.  Liquide  lent  à 
s’écouler  et  nettement  hémorragique.  Hématies  nombreuses.  Lymphocytose  légère. 
Polynucléaires  plus  nombreux  que  le  sang  normal. 

Le  25  janvier.  —  Même  état.  Dès  qu’on  touche  le  malade,  on  détermine  une  crise 
d’agitation  intense  et  des  réactions  do  défense  assez  vives.  Le  malade  a  semblé  sortir 
un  peu  de  son  état  comateux,  ayant  répondu  à  plusieurs  reprises  :  «  Non,  non,  non  », 
quand  on  voulait  le  faire  boire. 

Le  26  janvier.  —  L’état  général  reste  stationnaire,  le  malade  est  retombé  dans  le 
coma;  son  frère,  venu  pour  le  voir,  a  vainement  tenté  d’attirer  son  attention. 

Une  seconde  ponction  lombaire  est  pratiquée,  l’écoulement  du  liquide  est  normal,  il 
semble  moins  hémorragique  que  la  première  fois,  mais  un  peu  louche.  Hématies  nom¬ 
breuses.  Lymphocytose.  Légère  polynucléose. 

Le  2'1  janvier.  —  Etat  stationnaire.  Les  réflexes  n’ont  pas  reparu  ;  pas  do  Babinski. 
La  recherche  des  réflexes  provoque  des  contractions  épileptoïdes.  Hyperesthésie,  hypo¬ 
thermie. 

A  la  troisième  ponction  lombaire,  l’écoulement  du  liquide,  toujours  hémorragique,  est 
normal.  Hématies  nombreuses.  Lymphocytose.  Légère  polynucléose. 

Décédé  le  28  janvier  1911,  à  2  heures  du  matin,  sans  avoir  présenté  de  modifications 
dans  son  état. 

Autopsie.  —  Pratiquée  le  28  janvier  1911. 

A  l’ouverture  du  thorax  et  do  l’abdomen,  on  ne  remarque  rien  d’anormal.  Tous  les 
organes  en  général  sont  seulement  petits  et  congestionnés. 

Poumon.  —  Congestion  des  deux  bases.  Œîdème  généralisé  très  abondant.  Pas  trace 
de  tuberculose  récente  ou  ancienne.  Ni  épaississement  ni  adhérence  des  plèvres.  Pas 
d’épanchement. 

Coeur.  —  Pas  de  lésions  de  péricardite.  Valvules  athéromateuses.  Aorte  épaissie  et 
incrustée. 

Foie.  —  Petit,  congestionné,  Dégénérescence  graisseuse  du  parenchyme. 
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Reins.  Extrêmement  petits  (100  grammes).  Durs,  criant  sous  le  couteau,  conges¬ 
tionnés,  Nombreux  kystes  dans  le  parenchyme  des  deux  côtés. 

Cerveau.  —  Par  d’hémorragie  méningée.  Dure-mère  épaissie,  sans  pacliyméningite 
interne.  Pie-mère  très  épaissie,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  opaque  sur  toute  la  surface 
du  cerveau. 

Le  long  des  artères  corticales,  parallèlement  à  elles  et  le  long  des  sillons  de  l’écorce,  on 
voit  des  traînées  blanchâtres  qui,  à  leurs  intersections,  forment  des  plaques  qui  font  saillie 
en  relief  à  la  surface  de  la  pie-mère  (fig.  1  ). 


I'k;.  I.  —  On  voit  les  lobes  frontaux  aplatis,  les  lobes  occipitaux  plus  foncés  de  teinte  à  cause  de  l’héraor- 
ragie,  les  traînées  blanchâtres  qui  infiltrent  la  pie-mère  et  qui  en  certains  points  convergent  en  formant  de 
véritables  tubercules.  Sur  la  zone  décortiquée  on  aperçoit  les  érosions  dues  aux  adhérences. 


La  décortication  de  la  pie-mère  est  difficile  et  laisse  après  elle  des  érosions  à  la  sur¬ 
face  de  l’écorce  (fig.  1). 

Vue  par  transparence,  la  pie-mère  est  infiltrée,  opaque  et  très  vascularisée;  les  plaques 
blanches  apparaissent  comme  de  vraies  plaques  de  Icptoméningite,  qui  ne  disparaissent 
pas  après  lavage. 

Sur  la  convexité  dos  lobes  occipitaux,  sous  la  pie-mère  on  trouve  par  place  de  petits 
bpanchemenis  hémorragiques  extrêmement  minces  et  diffus,  occupant  les  mailles  de  la 
pie-mère,  et  auxquels  on  doit  vraisemblablement  attribuer  la  présence  de  sang  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Les  artères  corticales  et  basilaires  sont  athéromateuses  et  moniliformes  ;  la  sylvienne 
droite  semble  la  plus  atteinte. 

Les  circonvolutions  sont  de  type  normal,  simplement  réduites  do  volume  au  niveau  dos 
lobes  frontaux  et  aplaties  au  niveau  des  lobes  temporaux,  surtout  à  droite. 

La  couleur  do  l’écorco  est  blanchâtre  au  niveau  dos  lobes  frontaux,  jaunâtre  au  niveau 
des  lobes  temporo-pariétaux,  autour  de  la  vallée  sylvienne. 

La  consistance  est  augmentée  sur  toute  la  surface  de  l’écorce,  mais  elle  l’est  surtout 
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au  niveau  des  lobes  préfrontaux  où  elle  devient  presque  cartilagineuse.  L’écorce  est  en 
général  très  congestionnée  :  les  dernières  et  très  fines  ramifications  artérielles  appa- 
rai.ssent  aussi  nettement  que  sur  un  cerveau  injecté. 

Rien  d’anormal  dans  les  noyaux  mésencéphaliques  ;  pas  de  ramollissement,  ni  d’hé¬ 
morragie. 

L’épendyme  au  niveau  des  ventricules  est  couvert  de  granulations. 

Rien  dans  les  protubérance,  le  bulbe  et  le  cervelet. 

La  moelle  est  congestionnée:  ses  plexus  vasculaires  sont  très  apparents;  la  dure-mère 
et  la  pie-mère  sont  épaissies. 


Examen  MrcaoscopiQuE.  —  Pie-mère.  —  La  pie-mère  est  très  épaissie;  les  mailles  de  la 
profondeur  sont  fibreuses  et  intimement  unies  à  l’écorce  par  des  adhérences  très  appa¬ 
rentes. 

L  infiltration  leucocytaire  est  marquée  surtout  dans  la  partie  profonde  des  sillons, 
tandis  qu’à  la  convexité  des  circonvolutions  elle  apparaît  plus  fibreuse  qu’infiltrée. 

Au  niveau  des  plaques  blanchâtres,  on  constate  que  l’épaississement  présente  un 
aspect  spécial  :  il  est  formé  par  des  fibres  nombreuses  de  direction  parallèle  à  la  surface 
de  la  pie-mère.  Parmi  ces  fibres  conjonctives,  on  trouve  de  nombreuses  cellules  formées 
d  un  noyau  à  peine  observable  et  d’une  masse  énorme  do  granulations,  qui  paraissent  de 
nature  pigmentaire  et  masquent  ainsi  le  noyau.  Dans  leur  ensemble,  ces  fibres  conjonc¬ 
tives  et  ces  cellules  bourrées  de  pigment  contribuent  à  la  formation  de  cos  plaques  et  do 
ces  p-aines  blanchâtres  disséminées  non  pas  à  la  surface,  mais  dans  l’épaisseur  même  do 
la  pie-mêre. 

Dans  les  mailles  profondes  de  la  pie-mère,  au-dessous  des  plaques,  on  trouve  des  glo¬ 
bules  rouges  amassés  en  lacs.  On  ne  constate  que  rarement  la  présence  do  capillaires 
de  n(!io-foi’mation.  L’infiltralion  leucocytaire,  minime  au  niveau  des  plaques,  est  un  peu 
plus  marquée  dans  leurs  parties  sous-jacentes. 

lout  cet  ensemble  d’éléments  dénote  la  présence  de  lésions  do  pachylepto-méningite  à 
1  état  de  formation  et  en  voie  de  développement. 

Vaisseaux.—  Les  vaisseaux  cortico-méningés  ont  des  parois  très  épaissies  et  présentent 
des  lésions  d’artério-sclérose  très  avancée,  avec  diminution  do  la  lumière  par  proliféra¬ 
tion  endothéliale,  épaississement  de  le  couche  élastique  et  musculeuse  qui  sont  en  dégé¬ 
nérescence  hyaline  et  enfin  par  prolifération  de  la  périartère. 

De  plus  on  voit  une  infiltration  leucocytaire  type  des  gaines  lymphatiques  dos  artères 
formant  des  manchons  énormes  autour  des  vaisseaux. 

11  y  a  donc  en  mémo  temps  coexistence  de  deux  lésions  distinctes,  l’une  endo-méso- 
péri-artéritc  ancienne  avec  dégénérescence  des  parois,  l’autre,  plus  récente,  d’infiltration 
leucocytaire  des  gaines  lymphatiques. 

Dans  l’intérieur  des  parois  vasculaires  comme  dans  les  gaines  lymphatiques  infiltrées 
on  ne  constate  qu  cxceptionnclleiuent  la  présence  de  ces  cellules  plasmatiques,  qu’on 
trouve  constamment  dans  les  lésions  de  paralysie  générale.  Les  vaisseaux  inlracorti- 
caux  et  sous-corticaux  sont  très  apparents,  d’une  part  à  cause  do  l’épaississement  do 
leurs  parois  et  dos  manchons  leucocytaires  qui  les  entourent,  d’autre  part  à  cause  do 
1  état  de  congestion  dans  lequel  ils  se  trouvent.  Aussi  peut-on  suivre  l’arbre  artériel 
jusque  dans  ses  plus  fines  ramifications.  Enfin  dans  les  gaines  des  vaisseaux  on  général 
on  note  la  présence  de  pigment  en  quantité  notable. 

Ecorce.  —  L’écorce  présente  une  réduction  notable  do  l’épaisseur  de  la  couche  molé¬ 
culaire. 

Les  cellules  pyramidales  sont  très  altérées;  on  peut  dire,  d’une  façon  générale,  qu’elle 
sont  en  voix  d’atrophie;  leur  corps  est  diminué  de  volume,  rétracté,  leurs  angles  très 
allongés. 

Quelques-unes,  surtout  parmi  les  cellules  géantes  (cellules  do  Betz)  ont  un  corps  glo¬ 
buleux  sans  augmentation  de  volume. 

Dans  la  grande  majorité  des  cellules  pyramidales,  la  chromatolyse  est  presque  com¬ 
plète;  cependant  dans  les  grandes  pyramidales,  les  grains  chromatiques  persistent  sous 
forme  d’une  bordure  mince  à  la  périphérie  de  la  cellule. 

Les  noyaux  sont  rétractés,  déformés,  mal  colorés,  et  situés  excentriquement;  leur 
nucléole  est  presque  toujours  excentrique. 

Dans  la  substance  interstitielle,  comme  autour  des  cellules  pyramidales,  on  constate  la 
présence  de  nombreux  noyaux  do  névroglie,  do  leucocytes  et  de  neurophages.  Les  cel¬ 
lules  plasmatiques  sont  exceptionnelles  dans  la  substance  interstitielle  et  dans  les 
parois  vasculaires. 

La  forme  allongée  dos  cellules  pyramidales,  leurs  noyaux  et  leurs  nucléoles  oxeen- 
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tri(iues  et  enfin  la  chi’omalolyse  presque  complète,  dénotent  leur  état  avancé  d’atrophie, 
que  vient  corroborer  la  présence  de  grains  pigmentaires  dans  les  gaines  vasculaires  et  les 
mailles  profondes  de  la  pie-mère. 

Moelle.  —  Cliroinatolysc  marquée  des  cellules  des  cornes  antérieures;  les  corps  des 
cellules  est  globuleux,  leur  noyau  en  général  excentré. 

Aucune  sclérose,  aucune  dégénérescence  des  cordons  et  des  faisceaux;  les  cordons 
postérieurs  en  particulier  paraissent  absolument  indemnes  et  l’examen  ne  permet  pas  de 
trouver  dans  la  moelle  la  cause  de  Ironblcs  de  la  réflectivité  que  présentait  la  malade. 

En  résume,  il  faut  retenir  au  point  de  vue  clinique  cet  état  demi-comateux 
lié  à  une  hémorragie  sous-pie-mérienne  de  la  région  occipitale  de  la  convexité 
et  qui  s’accompagne,  d’une  part,  de  l’abolition  des  réflexes  cutanés  et  tendineux, 
d’autre  part  de  l’exagération  de  la  réflectivité  cutanée  de  défense,  avec  secousses 
musculaires  convulsives  et  irrégulières. 

La  coexistence  de  cette  même  exagération  des  réflexes  cutanés  de  défense, 
avec  l’abolition  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  et  l’absence  du  phénomène 
des  orteils  (intégrité  des  faisceaux  pyramidaux)  a  été  signalée  dans  certains  cas 
de  paraplégie  spasmodique  par  M.  Babinski  (1)  et  Souques  (2). 

M.  Babinski  avait  remarqué  que  ces  cas  de  paraplégie  étaient  dûs  en  général 
à  des  lésions  du  système  nerveux  central  (sclérose  spinale,  néoplasme  compri¬ 
mant  la  moelle  ou  le  bulbe),  lésions  bilatérales  de  l’encéphale. 

Au  point  de  vue  anatomique  nous  sommes  en  présence  de  deux  processus  ; 

1"  L’un  ancien,  athéromateux  (endocardite,  aortite,  néphrite,  péri  méso-endo- 
vascularite  cérébrale).  C’est  à  lui  qu’est  due  vraisemblablement  l’hémorragie 
sous-pie-mérienne  ; 

2»  L’autre  plus  récent,  inflammatoire,  surajouté  à  une  angiopathie  chronique, 
suivant  le  processus  indiqué  par  M.  Klippel,  dans  ses  études  sur  les  paralysies 
générales  et  qui  se  présente  comme  une  méningo-encéphalite  diffuse  en  voie  de 
formation. 

Beux  points  de  détail  sont  encore  à  signaler  : 

1"  L’absence  ou  la  rareté  des  cellules  plasmatiques  qui  sont  constantes  dans 
les  lésions  de  paralysie  générale; 

2»  L’existence,  dans  toute  l’épaisseur  de  la  pie-mère,  damas  de  ces  libres  con¬ 
jonctives  et  de  cellules  bourrées  do  granulations  pigmentaires,  qui  macroscopi¬ 
quement  ressemblent  à  des  tubercules  et  qui  s’observent  si  fréquemment  sur  la 
pie-mère  des  vieillards  ;  or,  notre  malade  n’avait  que  48  ans. 

Il  faut  encore  noter  d’abord  la  brusquerie  de  l’ictus  et  ensuite  la  rapidité 
(l’évolution  de  la  dernière  phase  de  l’affection,  chez  un  homme  qui  est  arrêté 
sur  la  voie  publique  à  cause  de  ses  extravagances,  arrive  aussitôt  après  dans  le 
coma  à  l’Infirmerie  spéciale,  et  meurt  cinq  jours  plus  tard  à  l'Hotcl-Bieu. 

M.  PiicRRE  Marie.  —  Les  lésions  méningées  que  l’on  remarque  sur  les  photo¬ 
graphies  de  ce  cerveau  rappellent  celles  que  nous  voyons  très  fréquemment  à 
1  autopsie  des  vieillards.  A  première  vue,  ces  nodules  et  épaississements  blan- 
chûtres,  qui  parsèment  la  méninge,  pourraient  être  confondus  avec  les  lésions 
de  méningite  tuberculeuse  ;  en  réalité,  ces  lésions  sont  banales,  mais  il  serait 
intéressant  d’en  étudier  la  nature. 

M.  Souques.  —  Comme  M.  Pierre  Mario,  j’ai  eu  souvent  l’occasion  d’observer, 

(t)  Badinski,  Sur  une  forme  do  paraplégie  spasmodique  con.séculive  à  une  lésion  orga¬ 
nique  et  sans  dégénùralion  du  syslcmo  pyramidal.  liitU.  Soc.  méd.  des  Ilôp.  de  Paris, 
^“99,  p.  342.  Soc.  de  Neurologie,  12  janvier  1911. 

(2)  Souques.  Soc.  de  Neurologie,  9  mars  1911. 
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à  l’autopsie  des  vieillards,  des  lésions  méningées  de  ce  genre  :  épaississement 
notable  et  opalescence  des  méninges  molles  avec  ou  sans  granulations  pseudo- 
tuberculeuses.  Ces  lésions  prédominent  à  la  face  convexe  des  hémisphères,  au 
niveau  des  lobes  frontaux  et  pariétaux,  et  respectent  relativement  les  lobes 
occipitaux. 


VI.  Un  cas  de  Chorée  chronique  non  progressive  ayant  débuté 
dans  l’Enfance,  par  MM.  Ciiouzo.n  et  Laiioche. 

A  côté  de  la  chorée  de  Huntington,  affection  héréditaire  et  progressive,  à 
début  tardif,  il  existe  des  chorées  chroniques  non  progressives,  débutant  dans 
l’enfancc  et  qui  semblent  différentes  des  chorées  récidivantes  et  de  la  chorée 
variable  des  dégénérés  de  Drissaud.  Ces  cas  de  chorée  chronique  sont  très  rares. 
L’un  de  nous  déjà  (1)  a  présenté  en  1903  avecM.  Marie  un  malade  rentrant  dans 
ce  groupe,  et  que  nous  pouvons  à  nouveau  montrer  aujourd’hui  dans  un  état  à 
peu  prés  semblable  à  celui  dans  lequel  il  se  trouvait  il  y  a  8  ans.  La  malade 
que  nous  présentons  aujourd’hui  se  rapproche  beaucoup  du  précédent  au  point 
de  vue  clinique.  Voici,  très  succincte,  son  observation. 

Ofl.sEnvATioN.  —  Armande  R...,  âgée  do  21  ans,  entrée  le  19  avril  19M,  salle  Pinel,  n»3, 
dans  lo  service  de  M.  le  professeur  P.  Marie,  vient  consulter  pour  une  chorée  ayant 
débuté  à  l'àge  de  5  ans. 

Son  père  est  éthylique,  mais  n’est  pas  choréique,  non  plus  que  sa  mère.  Elle  a  une 
sœur  de  19  ans,  bien  portante. 

Elle  est  venue  au  monde  à  terme,  et  n’a  pas  eu  do  convulsions  dans  l’enfance.  La 
chorée  a  débuté  vers  5  ans  sans  cause  apparente,  d’après  les  dires  de  la  malade,  et  s’est 
prolongée  jusqu’à  20  ans,  les  mouvements  auraient  été  très  violents  vers  l’âge  do  12  ans. 
Néanmoins,  elle  se  développa  bien  au  point  de  vue  physique  et  intellectuel.  Elle  apprit 
à  lire,  un  peu  à  écrire  et  à  compter. 

En  1904,  ses  parents  la  firent  placer  dans  un  asile  où  elle  resta  Jusqu'en  1910. 

A  ce  moment  la  chorée  sembla  s’atténuer  beaucoup  ou  même  disparaître,  si  bien 
qu’elle  put  sortir  de  l’asile.  Mais,  7  mois  après,  on  novembre  1910,  les  mouvements  cho¬ 
réiques  réapparurent  d’abord  légers,  puis  assez  marqués  et  la  malade  qui  s’était  placée 
comme  domestique  dut  cesser  tout  travail. 

A  l'examen,  elle  est  bien  développée,  bien  qu’assez  anémiée;  on  constate  les  mouve¬ 
ments  choréiques  bilatéraux,  mais  prédominant  légèrement  à  droite,  et  siégeant  aux 
membres  et  à  la  face.  Ils  consistent  en  mouvements  des  lèvres,  de  la  bouche  et  des 
yeux,  en  iloxion  et  extension  des  doigts,  du  poignet  et  du  coude,  ainsi  que  des 
membres  inférieurs  et  du  tronc. 

La  parole  n’est  actuellement  pas  généo,  mais  la  malade  dit  avoir  eu  une  certaine  diflî- 
culté  à  parler,  il  y  a  quelques  années. 

Los  réflexes  tendineux,  cutanés,  oculaires  sont  normaux. 

Les  mouvements  disparaissent  pendant  lo  sommeil,  et  peuvent  cesser  quelques  ins¬ 
tants  sous  l’innucnco  do  la  volonté. 

Ils  ne  sont  pas  assez  intenses  pour  empêcher  l’alimentation,  mais  elle  préfère  hoire  et 
manger  avec  la  main  gauche  plutôt  qu’avec  la  main  droite  plus  atteinte.  Il  n'y  a  pas  de 
troubles  dans  la  marclie. 

Le  cœur  est  normal,  lo  pouls  est  régulier. 

Les  règles,  apparues  à  16  ans,  sont  irrégulières  depuis  cette  époque. 

L’etat  mental  est  à  peu  près  intact  et  la  malade  ne  semble  présenter  qu’un  peu  d’ins¬ 
tabilité  intcliccluelle,  d’ailleurs  légère. 

Il  s’agit  évidemment  ici  d’une  chorée  persistante  depuis  16  ans,  et  qui  peut 
être  rangée  dans  le  groupe  des  chorées  chroniques  non  héréditaires  et  non  pro¬ 
gressives. 

(1)  P.  Maiiie  et  CnouzoN.  Chorée  chronique  de  nature  indéterminée  chez  un  homme  de 
60  ans.  Soc.  de  Ncuroloijie.  Revue  neurologique,  1903,  p.  443. 
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Il  y  a  eu,  il  est  vrai,  une  accalmie  passagère,  sur  laquelle  nous  n’avons  d’ail¬ 
leurs  que  les  renseignements  fournis  par  la  malade,  sans  contrôle  médical, 
mais  la  reprise  s’est  faite  quelques  mois  après,  sans  cause  apparente,  sous 
forme  de  chorée  et  non  sous  l’aspect  d’un  simple  tic. 

C’est  à  ces  différents  points  de  vue  qu’il  nous  semble  intéressant  de  la  pré¬ 
senter. 

M.  Hknhy  Meige.  —  La  progressivité  des  phénomènes  convulsifs  est  loin  d’être 
la  règle  dans  la  chorée  chronique.  Les  malades  traversent  des  phases  succes¬ 
sives,  de  durées  variables,  pendant  lesquelles  l’agitation  motrice  est  tantôt 
plus,  tantôt  moins  accentuée,  sans  qu’il  soit  possible  de  découvrir  les  causes  de 
ces  variations.  Mais,  somme  toute,  leur  état  reste  stationnaire;  je  crois  même 
qu  à  la  longue,  sur  le  tard,  l’agitation  motrice  a  tendance  à  diminuer. 

M.  Dufoub.  —  Les  cas  de  chorée  chronique,  pour  rares  qu’ils  soient,  ne  sont 
cependant  pas  exceptionnels.  En  ce  moment  j’ai  dans  mon  service  une  malade 
de  20  ans,  atteinte  de  chorée  chronique.  L’intérêt  de  cette  femme  comme  celui 
de  la  malade  qui  nous  est  présentée,  réside  dans  ce  fait  que  l’aifection  remonte 
aux  premiers  âges  de  la  vie.  Les  mouvements  sont  si  prononcés  que  tout  travail 
a  toujours  été  impossible.  La  chorée  a  subi  des  exacerbations  au  moment  de  la 
puberté.  Actuellement,  notre  malade  est  enceinte  et  ses  mouvements  se  sont 
exagérés.  Il  n’y  a  dans  ce  cas  aucune  hérédité  morbide  similaire.  J’insiste  sur 
ce  fait  que  de  pareils  malades  rentrent,  jusqu’à  un  certain  point,  dans  la  caté¬ 
gorie  de  ceux  que  M.  ürissaud  avait  rangés  dans  le  cadre  de  la  chorée  variable 
des  dégénérés.  A  la  limite,  il  me  paraît  impossible  de  savoir  si  l’on  a  affaire  à 
une  simple  chorée  chronique,  ou  bien  à  la  chorée  variable. 


SOCrÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARTS 

Présidence  de  M.  Deny- 

(Séance  du  27  avril  1911) 


UKSUMK  (1) 

J.  Faux  Cénestopathes.  Considérations  sur  l’origine  périphérique 
de  certains  Délires,  par  Lucien  I’igqué. 

M.  Dupi'é  a  étudié  sous  le  nom  de  cénestopathes  une  catégorie  de  malades  chez 
lesquels  existe  un  trouble  spécial  de  la  céneslhésie.  Ils  présentent  des  douleurs 
variées  et  mal  localisées,  —  mais  il  n’y  a  pas  de  substratum  organique,  et  l’aire 
de  projection  viscérale  est  primitivement  intéressée.  11  y  a  conscience  d’un  trouble 
périphérique  mais  le  cerveau  reste  normal  et  l’on  n’observe  aucune  manifestation 
dans  les  sphères  intellectuelle,  affective  et  volontaire. 

Sans  contester  la  réalité  de  tels  faits  il  y  a  cependant  lieu  de  ne  pas  négliger 
les  autres  faits  où  précisément  l’inverse  a  lieu,  c’est-à-dire  où  l’organe  périphé¬ 
rique  est  altéré;  il  peut  se  faire  alors  que  la  souffrance  ne  soit  que  vaguement, 
ou  ne  soit  pas  du  tout  rapportée  à  l’organe  malade;  autrement  dit,  quand  la 
lésion  périphérique  est  latente,  le  malade  peut  se  présenter  comme  s’il  était 
seulement  affecté  cérébralement. 

On  ne  saurait  repousser  la  possibilité  de  troubles  dynamiques  développés  sous 
l’inlluence  de  sensations  anormales  ou  de  lésions  siégeant  à  la  périphérie. 
Puisque  les  impressions  périphériques  constituent  la  matière  première  de  notre 
vie  mentale,  il  est  logique  d’admettre  que  des  sensations  pathologiques  anor¬ 
males,  perçues,  mal  perçues  ou  même  non  perçues,  venues  de  la  périphérie, 
peuvent  troubler  la  sphère  de  la  pensée.  Les  cas  sont  nombreux  qui  concernent 
des  femmes  atteintes  d’affections  latentes  de  l’appareil  génital,  dont  la  chirurgie 
a  pu  guérir  les  troubles  mentaux  mis  sur  le  compte  de  la  dégénérescence. 

U  ne  faut  pas  se  dissimuler  que,  dans  les  cas  de  cet  ordre,  le  diagnostic  de  la 
lésion  périphérique  est  parfois  d’une  difficulté  extrême,  même  pour  un  observa¬ 
teur  averti;  un  examen  sous  le  chloroforme  est  toujours  nécessaire,  souvent  il 
faut  le  répéter,  parfois  une  opération  exploratrice  passe  à  côté  du  siège  du  mal; 
la  lésion  enfin  peut  n’ôtre  découverte  qu’à  l’autopsie. 

Les  souffrances  qu’accuse  le  cénestopathe,  les  troubles  de  l’humeur  et  même  le 
délire  que  manifeste  l’hypoconilriaquo  ne  seront  considérés  comme  d’origine  primi¬ 
tivement  cérébrale  quelorsque lesinvestigationslcsplus  minutieuses  n’aurontrien 
trouvé  à  la  périphérie  qui  soit  du  domaine  de  la  pathologie.  Et  surtout  il  faut  se 
garder  de  qualifier  trop  vite  ces  malades  de  dégénérés  héréditaires  ;  cette  qualifi¬ 
cation  écarte  d’emblée  l’idée  qu’une  intervention  puisse  leurêtre  décidément  profi¬ 
table  alors  que  la  souffrance  périphérique  est  capable  de  créer,  à  elle  seule,  un  état 
de  dégénérescence  en  tout  comparable  à  celui  que  transmet  l’hérédité. 


(1)  Voir  VEncéphah,  mai  1911. 
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M.  Deny.  —  Je  crois  que  nous  sommes  ici  tous  d’accord  pour  admettre  avecM.  Picqué, 
que  les  lésions  périphériques  ou  somatiques  peuvent  jouer  un  rôle  dans  l’apparition  de 
certaines  psychoses  à  teinte  mélancolique  ou  hypocondriaque.  Mais  où  nous  différons 
peut-être  d’avis,  c’est  sur  l’importance  qu’il  convient  d’accorder  à  ce  rôle,  et  sur  son 
degré  de  fréquence.  Pour  M.  Picqué,  ce  rôle  serait  prépondérant  ;  pour  moi,  au  contraire 
il  est  accessoire.  Nombreux,  en  effet,  senties  cas  où  ces  lésions  périphériques  font  défaut 
et,  lors  même  qu’elles  existent,  c’est  au  terrain  ou  à  la  constitution  psychopathique  sous- 
jacente  qu’il  convient  d’accorder  la  part  la  plus  importante  dans  la  genèse  des  troubles 
mentaux. 

M.  Picqué.  —  Je  tiens  à  rappeler  que  j’ai  dit  formellement  que  le  domaine  de  la  chirurgie 
mentale  est  très  limité.  Dans  celui  que  je  réclame  pour  elle,  j’ai  fait  encore  des  restrictions 
précises  en  ce  qui  concerne  l’hypocondrie. 

M.  G.  Ballet.  —  La  question  que  vient  de  traiter  M.  Picqué  et  à  laquelle  il  a  déjà 
apporté  de  nombreuses  et  remarquables  contributions,  perdrait,  je  crois  à  être  envisagée 
de  trop  haut  et  d’un  point  de  vue  trop  général  ;  elle  donnerait  lieu  à  des  discussions 
doctrinales  sans  conclusions  possibles.  Il  y  avantage,  pour  s’entendre,  à  considérer  des 
cas  particuliers  ou  au  moins  des  groupes  de  cas.  Il  y  en  a  où  l’importance  de  la  lésion 
périphérique  domine  de  beaucoup  celle  du  trouble  psychique,  qui  paraît  bien  actionné  par 
cette  lésion  ;  il  y  en  a  d’autres  où  il  est  difficile  de  dire  la  part  exacte  qui  revient  dans 
l’ensemble  de  l’état  clinique  au  désordre  mental  ou  à  la  lésion  d’apparence  causale  ;  dans 
un  grand  nombre  enfin,  il  est  manifeste  que  l’altération  périphérique  n’a  été  qu’un  élé¬ 
ment  très  accessoire  et  à  peine  occasionnel  dans  la  détermination  du  syndrome  psychique. 
On  conçoit  que  les  résultats  de  l’intervention  chirurgicale  ne  sauraient  être  les  mêmes 
dans  ces  diverses  catégories  de  cas.  Il  n’en  subsiste  pas  moins  que  chez  un  délirant  il  y  a 
toujours  utilité  à  remplir  les  indications  qui  résultent  do  la  présence  d’une  lésion  orga¬ 
nique,  quelle  qu’elle  puisse  être. 

II.  Écrits  et  Poésies  d’une  Démente  précoce,  par  J  Capgras. 

Si  l’on  montrait  à  un  expert  une  longue  lettre  de  quatre  pages,  très  correcte¬ 
ment  écrite  d’un  bout  à  l’autre,  en  un  style  clair  et  précis,  sans  anomalie  du 
fond  ni  de  la  forme,  sans  omission  de  mot  ni  de  virgule,  et  que  l’on  donnât 
cette  lettre  comme  l’œuvre  d’un  dément  gâteux,  plongé  dans  la  plus  complète 
indifférence,  l’expert  témoignerait,  avec  raison,  quelque  étonnement  et  ne  sau¬ 
rait,  devant  une  composition  si  littéraire,  admettre  le  moindre  affaiblissement 
intellectuel. 

Il  est  pourtant  une  psychose  qui  procure  au  clinicien  de  pareilles  surprises  et 
qui  s’accommode  de  telles  discordances  ;  c’est  la  démence  précoce.  La  démence 
précoce  la  mieux  caractérisée,  —  du  moins  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  —  en  raison  de  ses  manifestations  électives  de  déficit,  peut  ne  s’accom¬ 
pagner  d’aucun  trouble  graphique  et  cela  pendant  des  années. 

Ce  fut  le  cas  dans  l’observation  des  auteurs  où  l’incohérence  graphique  n’est 
survenue  que  sept  ans  après  les  premiers  accidents  aigus,  bien  que  très  rapide¬ 
ment  se  soit  développée  une  altération  profonde  des  facultés  intellectuelles.  A 
s’en  tenir  aux  écrits,  lettres  et  poésies  de  la  malade  on  risquerait  de  se  tromper 
de  plus  de  six  ans  dans  l’évaluation  de  la  durée  antérieure  de  la  psychose. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  38  ans,  ancienne  institutrice;  jeune  fille,  elle  semble 
avoir  présenté  un  léger  déficit  intellectuel  à  l’âge  de  dix-neuf  ans.  A  vingt-neuf, 
après  un  état  infectieux  suivi  d’un  accès  mélancolique,  la  démence  s’installe 
définitivement.  On  constate  des  symptômes  d’affaiblissement  intellectuel,  de 
l’indifférence,  de  l’aprosexie,  du  maniérisme,  des  stéréotypies,  du  gâtisme.  Or, 
alors  que  ces  symptômes  n’ont  fait  que  s’aggraver  l’année  suivante,  la  malade 
écrit  une  lettre  de  quatre  pages,  parfaitement  correcte  d’un  bout  à  l’autre. 

Les  années  suivantes,  la  discordance  entre  l’ensemble  des  symptômes  et  la 
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correction  relative  des  écrits  persiste;  dans  ceux-ci  se  remarque  toutefois  la 
richesse  des  réminiscences,  le  maniérisme  et  le  désordre  croissant  des  associa¬ 
tions  d’idées.  Mais  ce  qui  fait  surtout  l’intérêt  de  cette  observation,  c’est  qu’on 
y  peut  suivre  la  marche  progressive  des  troubles  psychographiques  et  son  défaut 
de  parallélisme  avec  l’évolution  des  autres  signes.  La  verbigération,  l’incohé¬ 
rence  graphique  furent  des  symptômes  tardifs.  Les  stéréotypies,  l’ataraxie,  le 
gâtisme,  etc.,  permettaient  depuis  longtemps  d’affirmer  la  démence  précoce,  au 
moment  même  où  la  malade  produisait  des  écrits  si  littéraires  qu’ils  semblent 
incompatibles  avec  l’existence  d’un  état  démentiel.  Aussi  bien,  il  ne  s’agit  point, 
dans  ce  cas,  d’un  affaiblissement  intellectuel  global;  c’est  plutôt  une  dissociation, 
une  ataxie  des  fonctions  psychiques,  ou,  suivant  l’expression  de  Bleuler,  une 
schizophrénie. 

M.  Gii.BKiiT  Ballkt.  —  Le  cas  communiqué  par  M.  Capgras  est  intéressant  parce  qu’il 
appelle  l’attention  sur  ceux,  nombreux,  où,  chez  les  déments  précoces,  le  déficit  cérébral 
est  peu  accusé.  Souvent,  dans  les  formes  auxquelle.s  je  fais  allusion,  les  malades  qui, 
dans  les  circonstances  babituelles  do  la  vie,  sont  indifférents  et  sans  initiative,  se  ressai¬ 
sissent  assez  pour  fixer  leur  attention  et  faire  une  réponse  précise  et  adéquate  aux  ques¬ 
tions  quand  on  les  interroge  directement  et  avec  un  pou  de  vivacité.  Ils  peuvent  ainsi, 
par  moments,  donner  l’illusion  d’avoir  une  réelle  activité  intellectuelle,  alors  qu’ils  ont 
simplement  des  reprises  intermittentes  do  cette  activité  qui,  dans  les  intervalles,  reste 
torpide  et  engourdie. 

M.  Henry  Meigu.  —  Dans  son  observation,  M.  Capgras  fait  ressortir  une  discordance 
entre  les  propos  et  les  écrits  de  sa  malade  ;  tandis  que  ses  actes  et  ses  discours  témoignaient 
d’un  grave  désordre  psycbopatbique,  ses  écrits,  au  contraire,  paraissent,  à  première 
vue,  irréprochables,  et  même  certains  d’entre  eux  ne  sont  pas  sans  charme. 

Le  fait  est  parfaitement  exact  et  méritait  d’être  souligné.  Mais  l’antitliéso  n’est  peut- 
être  qu’apparente. 

Les  écrits  en  question  sont  de  deux  sortes  :  d’abord  les  lettres  olficiellos,  dans  les¬ 
quelles  surabondent  des  formules  toutes  conventionnelles.  L’ensemble  en  est  cohérent  ; 
on  y  retrouve  pourtant  avec  excès  des  clichés  qui,  à  force  d’usage,  finissent  par  confi¬ 
ner  au  verbiage  automatique. 

Ensuite^,  ce  sont  des  poésies,  où  apparaît  encore  davantage  une  tendance  à  l’automa¬ 
tisme  verbal  :  bribes  de  vers,  suites  de  rimes,  jaillissant  avec  une  aisance  qui  serait 
déconcertante  si  nous  ne  savions  pas  que  cette  femme  est  une  ancienne  institutrice, 
ayant  grandement  cultivé  sa  mémoire.  Ce  qui  domine  dans  ces  poésies,  ce  sont  des 
réminiscences  professionnelles,  et  il  faut  y  voir,  non  pas  l’indice  d’une  rare  conserva¬ 
tion  de  ia  faculté  d’écrire,  mais,  bien  au  contraire  la  preuve  d’un  déficit  du  contrôle 
cortical.  Il  s’agit  vraisemblablement  d’équivalents  graphiques  analogues  aux  stéréoty¬ 
pies  que  présentait  cette  malade  par  ailleurs. 

Une  pièce  de  vers,  de  prosodie  correcte,  séduisante  même  par  rharmonic  du  rythme 
et  les  richesses  des  rimes,  n’est  nullement  incompatible  avec  un  assez  grave  désordre 
mental.  Les  exemples  en  sont  fréquents  dans  les  asiles  et  aussi  au  dehors. 

Celte  particularité  s’explique  par  ce  fait  que  l’automatisme  mnémonique  est  singuliè¬ 
rement  favorisé  par  la  cadence  et  les  assonances. 

De  telles  productions  d’allure  littéraire  étonnent  ;  mais  il  faut  se  garder  d’y  voir  un 
argument  en  faveur  de  l’intégrité  de  la  faculté  d’écrire;  souvent  au  contraire,  elles 
témoignent  d’une  exagération  toute  psychopathique  de  l'automatisme  cérébral. 

III.  Hérédo-syphilis  ;  Tabes  fruste  avec  diminution  intellectuelle, 

par  G.  Maillard  et  Ch.  Blondel. 

La  malade  présentée  est  une  jeune  lille  de  dix-sept  ans,  fille  d’un  tabétique 
mort  paralytique  général.  Elle  porte  des  signes  évidents  de  syphilis  héréditaire 
et  elle  est  atteinte  de  lésions  diffuses  du  système  nerveux,  s’objectivant  sous 
l’aspect  clinique  de  tabes  juvénile  avec  affaiblissement  intellectuel.  Toutefois  si 
le  processus  pathologique  est  de  même  nature  que  celui  qui  a  frappé  son  père, 
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il  semble,  comme  cela  s’observe  souvent  dans  les  affections  juvéniles  du  sys¬ 
tème  nerveux,  beaucoup  moins  net  dans  ses  manifestations  cliniques. 

On  peut  se  demander  si  cet  affaiblissement  intellectuel,  tel  qu’il  existe  aujour¬ 
d’hui  chez  cette  jeune  malade,  mérite,  en  raison  de  son  évolution  et  de  son 
aspect  clinique  actuel,  le  nom  de  paralysie  générale  avec  le  pronostic  que  com¬ 
porte  d’ordinaire  cette  dénomination. 

Autrement  dit  cette  jeune  fille,  nettement  syphilitique  héréditaire,  reproduit 
dans  l’ensemble  les  mêmes  troubles  dont  son  père  a  été  atteint,  mais  d’une 
façon  atténuée.  Les  lésions  sont  ici  beaucoup  moins  systématisées,  plus  diffuses, 
ou  mieux,  plus  disséminées.  On  peut  la  considérer  comme  atteinte  de  tabes 
juvénile,  et,  conformément  à  ce  qui  s’observe  souvent  dans  cette  forme  de 
tabes,  les  symptômes  sont  assez  frustes. 

On  pourrait  également  la  considérer  comme  atteinte  de  paralysie  générale 
juvénile  ;  mais  au  point  de  vue  psychique,  le  tableau  clinique  est  encore  beau¬ 
coup  plus  flou.  L’affaiblissement  intellectuel  est  aujourd’hui  peu  marqué  et  le 
syndrome  paralytique,  assez  bien  constitué  il  y  a  six  ou  sept  mois,  est  actuelle¬ 
ment  extrêmement  atténué  ;  il  n’existe  plus  qu’un  trouble  de  la  parole  et  de 
l’écriture  insignifiant;  la  diminution  de  la  mémoire  est  difficilement  appré¬ 
ciable,  le  jugement  paraît  intact  et  ce  qui  subsiste,  c’ést  une  sorte  de  noncha¬ 
lance  physique  et  intellectuelle,  d’asthénie  générale. 

Des  affaiblissements  intellectuels  de  ce  genre,  pour  lesquels,  en  raison  de 
leur  coexistence  avec  de  nombreux  signes  physiques,  on  porterait  volontiers  le 
diagnostic  de  paralysie  générale,  mais  qui  s’en  écartent  par  certains  caractères 
cliniques  et  surtout  par  leur  évolution,  ne  semblent  pas  très  rares  chez  les  tabé¬ 
tiques. 
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Vingt  et  unième  Congrès  des  Médecins  aliénistes 

et  neurologistes  de  France  et  des  Pays  de  langue  française. 

Amiens  (aoiH  1911). 

Le  XXI»  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et  des  pays 
de  langue  française  se  tiendra  cette  année  à  Amiens,  du  1»»  au  6  août. 

Président  :  Docteur  Deny,  médecin  de  la  Salpêtrière. 

Vice-président  :  Docteur  Mabille,  directeur  de  l’asile  de  la  Rochelle. 

Secrétaire  général  :  Docteur  K.  Charon,  directeur  de  l’asile  d’Amiens. 

Le  Congrès  comprend  : 

1»  Des  membres  adhérents.  (Cotisation  :  20  francs.) 

2"  Des  membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  méde¬ 
cine)  présentés  par  un  membre  adhérent.  (Cotisation  ;  10  francs.) 

Les  établissements  d’assistance  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme 
membres  adhérents. 

Les  membres  adhérents  recevront,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
rapports  et,  après  le  Congrès,  le  volume  des  comptes  rendus. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  à  ce  Congrès,  mais  les 
communications  et  les  discussions  ne  peuvent  être  faites  qu’en  langue  fran¬ 
çaise. 

Une  réduction  de  50  »/„  sur  le  prix  des  billets  ordinaires  à  l’aller  et 
au  retour,  avec  validité  du  27  juillet  au  20  août,  a  été  obtenue  sur  tous 
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les  réseaux  de  chemins  de  fer  français,  pour  les  congressistes  qui  se  rendront  à 
Amiens. 

Les  membres  adhérents  et  associés  qui  seront  régulièrement  inscrits  et  auront 
payé  leur  cotisation,  recevront  le  15  juin  :  1"  leur  carte  de  congressiste  ;  2»  les 
formulaires  à  remplir  pour  les  itinéraires  en  chemin  de  fer  et  les  excursions  ; 
.‘t”  les  indications  de  prix  pour  les  hôtels  et  les  transports. 

En  vue  de  la  fixation  —  avant  l’ouverture  de  la  session  —  d’un  ordre  du  jour 
général  des  séances,  MM.  les  adhérents  sont  instamment  priés  d’adresser  au 
Secrétaire  général,  avant  le  1"  juillet,  les  titres  et  résumés  des  communications 
qu’il  1  se  proposent  de  faire  au  Congrès. 

Prière  d'adresser  les  adhésions,  cotisations  et  toutes  communications  ou 
demandes  de  renseignements  au  docteur  R.  Charon,  secrétaire  général  du  Congrès,  à 
Amiens. 

Programme  des  travaux  et  excursions  : 

MARDI  1"  AOUT 

A  !)  h.  If 2  du  matin.  —  Séance  solennelle  d’ouverture  à  l’Hôtel  de  ville. 

A  10  h.  112.  —  Visite  du  Musée  de  Picardie. 

4  2  heures  du  soir.  —  Séance  à  l’Hôtel  de  ville.  —  Rapport  et  discussion  sur 
la  première  question  :  Des  différentes  espèces  de  douleurs  psychopathiques  (leur 
signification,  leur  rôle).  Rapporteur:  M.  le  docteur  Maillard,  médecin-adjoint  de 
la  Salpétrière. 

A  5  heures.  —  Visite  du  Vieil  Amiens. 

MERCREDI  2  AOUT 

A  9  h.  1(2  du  matin.  —  Séance  à  l’Hôtel  de  ville  :  suite  de  la  discussion  sur 
la  première  question.  —  Communications  diverses. 

A  2  heures  du  soir.  —  Séance  à  l’Hôtel  de  ville.  —  Rapport  et  discussion  sur 
la  deuxième  question  ;  Des  tumeurs  du  corps  pituitaire.  Rapporteur  ;  M.  le  doc¬ 
teur  CouRTELLEMO.XT,  professcur  suppléant  à  l’École  de  médecine  d’Amiens. 

A  5  heures.  —  Visite  de  la  cathédrale  d’Amiens. 

JEUDI  3  AOUT 

Excursion  à  Coucy-le-Chdteau,  Prémontré  et  Sa'int-Gobain.  —  Départ  d’Amiens 
par  chemin  de  fer,  à  G  h.  41  du  matin.  —  Visite  des  ruines  de  Coucy.  —  Déjeu¬ 
ner  à  Coucy. 

Après-midi  :  visite  de  l’asile  de  Prémontré,  séance  de  communications.  — 
Traversée  en  tramway  électrique  de  la  forêt  de  Saint-Gobain.  —  Visite  des 
glaceries. 

Retour  à  Amiens,  à  ^  h.  1(2. 

VENDREDI  4  AOUT 

A  9  h.  1(2  du  matin.  —  Séance  à  l’Hôtel  de  ville.  —  Rapport  et  discussion 
sur  la  troisième  question  :  De  la  valeur  du  témoignage  des  aliénés  en  justice. 
Rapporteur  ;  M.  le  docteur  Lalanne,  médecin  en  chef  de  l’asile  Maréville 
(Nancy). 

A  11  heures.  —  Assemblée  générale  du  Congrès. 

A  2  heures  du  soir.  —  Visite  de  l’asile  de  üury.  Séance  de  communications 
diverses. 

DU  SAMEDI  5  AU  JEUDI  10  AOUT 

Excursion  à  Paris-Plage,  Wimereux,  Boulogne,  Folkestone,  Londres  et  retour 
b.  Amiens. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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PSYCHOSIi  INFECTIEUSE  ET  CONFUSION  MENTALE 

PERTH  DES  NOTIONS  DE  TEMPS 


Henri  Wallon  et  Cl.  Gautier 

(Travail  du  service  de  M.  le  docteur  Nageottiî,  à  Biccitrc  ) 

De  toutes  les  affections  psychiques,  la  confusion  mentale  est  celle  sans  doute 
dont  la  connaissance  importe  le  plus  aux  médecins  qui  ne  s’occupent  pas  spécia¬ 
lement  de  psychiatrie,  l’ar  son  étiologie,  son  évolution,  et  le  plus  souvent  son 
pronostic,  elle  reste  en  étroit  rapport  avec  les  maladies  somatiques  qu’ils  sont 
appelés  à  soigner.  Lorsqu’elle  apparaît,  l’internement  dans  un  asile,  loin  de 
s’imposer  toujours,  est,  d’après  Chaslin,  plutôt  nuisible.  Dans  ce  milieu  nou¬ 
veau,  insolite,  le  retour  à  la  pleine  conscience  devient  beaucoup  plus  difficile  et 
plus  plénible  pour  un  sujet  désorienté  :  ainsi  risque  de  se  prolonger  le  désordre 
psychique  après  disparition  du  processus  infectieux  ou  toxique,  sa  cause  ini¬ 
tiale. 

’l'el  n’est  point  d’ailleurs  le  cas  de  Victor  M...,  chez  qui  les  états  psychique 
et  somatique  ont  toujours  affecté  le  parallélisme  le  plus  exact.  Interné  à  Bicêtre 
le  22  octobre  dernier,  à  l’àge  de  15  ans  d/2,  il  y  arrive  muni  des  certificats  sui¬ 
vants  :  «  Est  entré  dans  mon  service,  ditM.  le  docteur  Marfan,  pour  une  spléno¬ 
pneumonie  chronique  non  tuberculeuse;  après  y  avoir  séjourné  plusieurs  mois, 
il  a  été  pris  d’accidents  d’excitation  cérébrale  avec  confusion  mentale,  gâtisme, 
sputation;  le  malade  se  lève  dès  qu’on  ne  le  surveille  pas,  se  promène  en  che¬ 
mise,  trouble  le  repos  des  autres  malades;  son  état  exige  son  transfert  dans  un 
asile  spécial.  »  (19  octobre  4910.)  «  Est  atteint  de  débilité  mentale  avec  idées  de 
persécution;  excitation  avec  insomnie.  »  (D'  Magnan,  21  octobre  1910.) 

Enfin,  M.  le  docteur  Nageotte,  dans  le  certificat  immédiat  et  dans  le  certificat 
de  quinzaine,  note  qu’il  «  est  atteint  de  confusion  mentale  ». 

Aveugle  de  naissance,  Victor  semble  avoir  été  par  ailleurs  un  sujet  à  peu  près  normal. 
Un  peu  cliétif  dans  ses  premières  années,  d’Iiumeur  plutôt  exigeante,  mais  affectueux 
avec  les  siens  et  intelligent,  il  est  le  sixième  d’une  famille  de  11  enfants,  tous  bien  por¬ 
tants.  Le  père,  un  paysan  de  la  Haute-Loire,  souff're  de  gastrite  alcoolique  et  serait  d’es¬ 
prit  débile,  la  mère  de  caractère  vif. 

■  A  13  ans,  il  entre  à  l’Institution  Braille,  apprend  très  vite  à  lire,  écrire,  jouer  du  piano. 
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cl  travaille  à  la  vaiiiici  io.  Ln  novembre  1909  il  est  pris  d’une  aiïection  thoracique,  et 
peu  apriis  il  est  admis  à  l'iièpital  des  Enl'ants-Maladcs.  Plusieurs  ponctions  exploratrices 
étant  demeurées  sans  résultat,  M.  le  docteur  Marl'an  renonce  à  l’hypolliése  d'une  pleu¬ 
résie  et  pose  le  diagnostic  de  spléno-pneumonie  non  tuberculeuse.  L’apparition  de 
troubles  mentaux  persistants  motive  son  internement  à  l’Iiosjiice  de  Bicêlre  le  22  oc¬ 
tobre  1910, 

A  son  entrée  dans  le  service,  il  frappe  par  son  aspect  cachectique.  Le  visage  est 
émacié,  le  thorax  très  amaigri,  les  membres  grêles,  les  extrémités  sont  cyanosées,  les 
doigts  hippocratiques.  11  y  a  enfin  exagération  dés  réactions  musculaires,  et  du 
myo'idème  se  produit  à  la  moindre  percussion.  Le  malade  tousse  continuellement  et  rend 
des  crachats  muco-purulents  en  grande  quantité,  La  leinpératui  e  oscille  autour  de  37». 

A  l’examen  des  poumons,  on  constate  à  droite  une  matité  complète  dos  2/3  inl'ôrieiirs, 
s’étendant  en  haut  jusqu’au  niveau  de  l’épine  de  l’omoplate.  Le  sommet  reste  sonore. 
En  avant  il  n'y  a  que  de  la  submatité  dans  la  moitié  inférieure  du  poumon.  A  l’aus¬ 
cultation,  la  respiration  jiarait  normale  du  côté  gauche,  mais  à  droite  le  murmure  vési¬ 
culaire  non  modifié  au  sommet  est,  au  contraire,  d’intensité  diminuée  et  de  timbre  souf- 
llant  en  arriére  dans  les  2/3  inférieurs. 

L’altitude  du  malade  semble  stéréotypée  :  assis  sur  son  lit,  la  face  baissée,  les  mains 
aux  genoux,  il  refuse  d’exécuter  un  geste  quelconque,  de  relever  la  tête,  de  tirer  la 
langue,  do  donner  la  main.  L’y  contraint-on,  il  résiste,  et,  sitôt  lâché,  revient  à  la 
position  première.  Aux  (luestions  posées,  pas  de  réponse,  si  ce  n’est  parfois  une  suite 
de  syllabes  indistinctes  et  qui  paraissent  incohérentes,  ou  bien  des  grossièretés.  11  ne  so 
laisse  pas  approcher  volontiers,  frappe  et  crache  autour  de  lui.  Il  gâte  jour  et  nuit. 
Pourtant  il  sait  se  donner  lui-même  des  soins  de  propreté,  il  se  lave  assez  minutieuse¬ 
ment.  Il  mange  seul.  Mais,  quand  il  est  en  colère,  il  crache  dans  son  assiette  et  cric  : 

«I  Je  le  fais  exprès  et  le  ferai  tant  qu’il  me  plaira.  » 

Manifestation  de  mauvaise  humeur,  esprit  d’opposition,  négativisme? 

Sa  présence  d’es(n'it  le  ferait  supposer,  il  no  parait  rien  perdre  de  ce  qui  se  passe  dans 
la  salle,  il  y  circule  volontiers.  Cherchant  â  tromper  la  surveillance,  il  saute  de  son  lit 
avec  une  grande  promptitude  et  court  aux  armoires  où  il  sait  que  sont  les  friandises. 
Bien  qu’aveugle,  en  ellleurant  légèrement  de  la  main  les  meubles  ou  les  murs,  il  se 
dirige  avec  beaucoup  de  sûreté.  11  aime  à  fouiller  dans  les  tiroirs.  Parfois  il  s’approche 
des  autres  enfants,  essaie  de  se  mêler  à  leurs  conversations.  Mais  le  plus  souvent  il 
parle  seul,  se  faisant  à  lui-même  questions  et  réponses. 

11  est  loin  d’ailleurs  d’être  indill'éront  et  ijiattonlif.  11  voudrait  s’occuper.  Ayant  obtenu 
un  livre  en  Braille,  il  reconnaît  tout  de  suite  l’avoir  déjà  lu.  11  souhaiterait  aussi  pou¬ 
voir  faire  de  la  musique,  comme  à  l’Institution  des  aveugles.  On  lui  donne  un  petit 
harmonica  à  quatre  notes,  il  en  apprécie  les  sons  avec  soin  et  déclare  ;  «  Ces  notes-ci 
sont  bonnes,  celle-là  est  mauvaise.  »  Mais  il  se  lasse  vite  d’un  instrument  qui  offre  si 
peu  de  ressources. 

11  se  montre  volontaire,  tenace,  irritable.  11  s’excite  facilement  et  donne  des  coups  de 
poing  en  criant  :  «  Vous  me  fuites  trop  soutl'rirl  » 

Quand  il  est  possible  de  l’interroger,  il  donne  sur  les  notions  usuelles  et  scolaires  des 
réponses  satisfaisantes.  11  compte  à  rebours  assez  facilement.  Il  fournit  très  exactement 
la  description  des  lieux  où  il  a  été,  en  aveugle  qui  n’a  pour  les  évaluer  et  pour  les 
connaître  que  des  perceptions  motrices,  il  explique  fort  bien  quel  pavillon  il  occupait  à 
l’Institution  Braille,  et  la  disposition  de  l’escalier.  11  rend  compte  du  trajet  qu’il  a  suivi 
pour  se  rendre  aux  Enfants  Malades.-  Bien  qu’assez  rétif  â  l’interrogatoire,  il  se  rappelle 
sulïïsammenl  son  séjour  à  l’bôpital,  son  transbordement  d’une  salle  dans  une  autre, 
rendu  nécessaire  par  l’apparition  des  troubles  délirants,  et  enfin  les  circonstances  de  son 
arrivée  à  Bicétre.  En  faut-il  conclure  que  sa  perception  est  restée  constamment  normale 
et  que  les  souvenirs  n’ont  jamais  cessé  d’être  bien  fixés? 

8i  on  lui  demande  où  il  se  trouve,  il  dit  presque  invariablement  ;  «  Je  suis  partout.  ” 
D’autres  fois,  ses  réponses  sont  approximatives  et  vagues.  Au  lieu  de  désigner  sa  sœur 
qui  est  venue  le  voir  la  veille,  il  parle  «  d’une  jeune  fille  ».  11  l’a  pourtant  bien  reconnue 
et  donne  les  renseignements  les  plus  précis  sur  son  nom,  sa  profession,  etc.  Mais  où 
ses  réponses  deviennent  véritablement  étranges,  c’est,  par  exemple,  si  on  l’inlerroge 
sur  son  âge.  «  Sept  ans  ou  147  ans,  comme  vous  voudrez  »,  dit-il.  Qu’il  s’agisse  do 
donner  une  date,  do  dire  le  mois,  l’année  ou  l’heure,  d’apprécier  la  durée  de  son  séjour 
à  l’hôpital  ou  à  Bicétre,  on  un  mot  chaque  fois  qu’une  notion,  une  perception  de  temps 
est  en  jeu,  la  réponse  consiste  toujours  dans  une  alternative  aux  doux  termes  également 
(ihsurdes,  mais  en  sens  inverse.  Il  on  souligne  l'ironie  en  ajoutant,  après  une  courte 
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pause  ;  «  Si  vous  voulez  »,  ou  «  comme  vous  voudrez  ».  Réponses  approximatives  ou 
absurdes,  c  est  une  anomalie  bien  connue,  le  syndrome  de  Ganser  (1).  Ici  elle  est  systé¬ 
matisée  presque  exclusivement  aux  notions  de  temps.  Quelle  interprétation  en  donner? 
L  évolution  dos  manifestations  morbides  va  nous  fixer. 

Les  troubles  somatiques  et  psychiques  ont  suivi  une  courbe  exactement  parallèle. 
Uans  les  premières  semaines,  l’état  s’aggravait  plutôt.  De  37  kilogr.  200  qu’il  était  à 
1  entrée,  le  poids  tombe,  le  9  novembre,  à  34  kilogr.  500  et  ne  varie  plus  jusqu’au 
S  décembre.  Le  malade  est  oppressé,  an.xieux.  11  se  plaint  davantage  de  souffrir,  devient 
plus  gémissant.  Toujours  excité,  il  a  de  brusques  besoins  de  circuler  et  de  courir;  il  frappe 
et  prend  particulièrement  en  aversion  les  infirmières  :  tout  soin  reçu  semble  lui  être  un 
supplice.  Il  continue  à  gâter,  à  cracher,  et  suivant  les  circonstances,  suivant  les  per¬ 
sonnes,  il  dira  que  c’est  exprès  ou  qu’il  ne  peut  faire  autrement.  La  notion  do  temps  est 
toujours  aussi  troublée  ;  pour  le  reste,  sa  perception  paraît  normale. 

Le  15  décembre,  le  poids  est  remonté  à  36  kilogr.  500.  l'as  de  modification  appréciable 
dans  1  état  physique  et  mental. 

Le  22  décembre,  il  atteint  38  kilogrammes  et  il  n’y  a  plus  à  noter  qu’un  léger  fiécliis- 
sement  le  5  janvier  où  il  retombe  à  37  kilogr.  200,  poids  du  début.  A  ce  moment  se  pro¬ 
duit  un  incident  décisif  dans  l’évolution  de  l’affection  pulmonaire. 

Le  5  janvier,  le  malade  a  une  hémoptysie,  le  lendemain  il  vomit  en  assez  grande  abon¬ 
dance  un  pus  verdâtre,  très  épais  et  d’odeur  infecte.  Alors,  outre  la  matité  toujours  per¬ 
sistante,  apparaît  un  gros  souffle  inspiratoire  et  expiratoire  à  maximum  siégeant  entre 
le  bord  interne  de  l’omoplate  et  la  colonne  vertébrale  au  niveau  do  la  V“  vertèbre  dor¬ 
sale.  Plus  bas  la  respiration  a  un  timbre  soufflant  très  net.  Quajid  le  malade  tousse,  des 
râles  sous-crépitants  s’entendent  dans  la  région  où  le  souffle  est  le  plus  fort.  Le  sommet 
du  poumon  semble  respirer  normalement  ainsi  que  le  poumon  gauche. 

Comme  la  progression  du  poids  lui-même,  l’amélioration  exactement  correspondante  de 

I  état  mental  semblait  annoncer  cette  crise  bienfaisante.  Depuis  le  20  décembre  le  gâtisme 
a  cessé.  Les  plaintes  sont  beaucoup  moins  vives  et  moins  fréquentes,  l’excitation  tombe. 
Mais  la  désorientation  dans  le  temps  persiste  jusqu’à  la  vomique. 

Dès  lors  les  progrès  deviennent  beaucoup  plus  rapides.  La  toux  et  l’expectoration 
diminuent  progressivement*  bien  que  les  symptômes  locaux  persistent,  matité  remontant 
jusqu  à  1  épine  de  l’omoplate  en  arrière,  gros  souffle  inspiratoire  et  expiratoire,  râles 
sous-crépitants  qui  s’entendent  jusque  dans  l’aisselle  quand  le  malade  tousse.  Le  poids 
revient  à  38  kilogrammes  le  13  janvier,  passe  à  39  kilogrammes  le  26,  puis  à  39  kilogr.  700 
le  9  février  et  à  41  kilogr.  500  le  15. 

Même  amélioration  progressive  des  symptômes  psychiques.  Le  9  janvier  le  malade 
répond  avec  une  grande  aisance  à  toutes  les  questions.  11  raconte  les  visites  reçues  la 
veille  par  les  autres  enfants.  Pour  la  première  fois  il  dit  avec  précision  qu’il  est  à  l’hô¬ 
pital,  que  cet  hôpital  est  Bicêtre.  Il  se  plaint  qu’  «  on  ne  lui  donne  pas  souvent  de  jouets  ». 
Lnfin  il  sait  que  c’est  aujourd’hui  lundi,  mais  il  ne  peut  dire  ni  le  mois  ni  l’année. 

Le  10  janvier,  mêmes  incertitudes  sur  les  notions  do  temps,  déjà  pourtant  se  produit 
un  effort  pour  les  reconstituer  : 

^  «  Quel  âge  as-tu?  —  Je  ne  sais  pas...  A  l’Institution  des  aveugles  j’avais  13  ans  1/2. 
J’y  suis  resté  un  an  et  demi...  »  Mais  il  s’arrête  dans  son  estimation  au  seuil  de  la 
période  où  sont  apparus  les  troubles  mentaux.  Et  cette  lacune  est  d’autant  plus  mani¬ 
feste  qu’il  dit  a,vec  la  plus  grande  netteté.  «  Je  suis  tombé  malade  le  23  novembre  1909. 
C’est  l’après-midi  à  2  h.  1/2  qu’on  m’a  conduit  à  l’infirmerie.  J’étais  alors  à  l’atelier.  » 

La  perception  actuelle  du  temps  est  loin  d’avoir  la  même  précision. 

«  Quel  jour  sommes-nous?  »  Pas  de  réponse. 

«  Dans  quel  mois?  —  Octobre...  je  crois.  » 

«  Dans  quelle  saison?  —  L’automne.  » 

11^  se  souvient  pourtant  bien  qu’au  jour  de  l’an,  récemment,  il  a  reçu  dos  jouets.  Mais 

II  n’a  pas  l’idée  d’en  déduire  approximativement  la  date  d’aujourd’hui.  On  la  lui  dit  avec 
recommandation  expresse  de  ne  pas  l’oublier.  Malgré  sa  bonne  volonté  deux  heures  après 
il  n’en  sait  plus  rien. 

11  comnience  bientôt  à  so  lever,  mais  reste  le  plus  souvent  assis  sur  une  chaise,  le 
ront  toujours  baissé  mais  l’attitude  entièrement  dégagée.  Il  circule  beaucoup  moins 
dans  la  salle,  bien  qu’il  aime  encore  fouiller  les  tiroirs.  Pendant  quelque  temps  il  se 

(1)  L  un  de  nous  a  déjà  discuté,  à  propos  de  ce  cas,  la  signification  du  syndrome  de 
Ganser  devant  la  Société  de  Psychologie,  séance  du  6  janvier  1911.  Cf.  Journal  de 
i^fyehologie  normale  et  pathologique,  n"  2,  mars-avril,  p.  158-163. 
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reniel  à  gâter  In  nuit,  mais  les  observations  semblent  avoir  prise  sur  lui  et  il 

Le  27  janvier,  toutes  ses  réponses  sont  correctes,  il  ignore  encore  la  date  et  môme 
s’étonne  de  celle  qu’on  lui  donne.  «  Janvier?  Oli  Je  ne  crois  pas,  c’est  plutôt  le  prin¬ 
temps.  » 

Le  3  février,  il  témoigne  déjà  de  plus  d’initiative  dans  les  idées.  11  demande  s’il  ne 
pourra  pas  être  bientôt  envoyé  à  la  campagne  pour  se  rétablir.  Mais  surtout  il  peut 
dire  pour  la  première  fois  le  jour  et  la  date  complète.  Enfin  racontant  qu’il  a  vu  ses 
sœurs  le  dimanche  précédent  il  ajoute  :  «  Elles  reviendront  dimanche  en  quinze  »  et  il  se 
reprend  aussitôt;  «  Ali  non,  maintenant  c’est  dimanche  en  huit.  »  11  est  donc  redevenu 
capable  do  décompter  les  jours. 

La  convalescence  se  poursuit,  l’appétit  devient  plus  régulier.  11  n’a  plus  d’accès  de 
voracité,  mais  il  mange  volontiers,  sauf  le  soir  :  des  repas  trop  copieux  le  font  vomir. 
Il  se  lève  à  peu  près  toute  la  journée.  Il  est  docile,  doux,  complaisant  et  demande  seu¬ 
lement  avec  insistance  à  retourner  à  l’Institution  des  aveugles.  Il  en  a  reçu  des  livres 
et  il  écrit  au  directeur  pour  le  remercier.  Quand  on  lui  rappelle  son  caractère  difficile  et 
ses  grossièretés,  il  s’étonne  et  s’excuse. 

Manifestement  les  souvenirs  de  cette  époque  restent  un  peu  voilés  On  lui  parie  de  son 
harmonica  :  «  Ahl  oui,  s’écrie-l-il  comme  aune  brusque  révélation.  Alit  oui,  je  me  rap¬ 
pelle,  où  est-il  donc?  On  me  l’a  pris...  Il  avait  quatre  notes.  »  Le  souvenir  n’était  donc 
pas  aboli,  il  est  reconnu,  mais  cause  une  telle  surprise  qu’il  n'aurait  pu  sans  doute  être 
spontanément  évoqué. 

C’est  donc  bien  de  confusion  qu’il  s’agit  :  troubles  psychiques  et  troubles  physi¬ 
ques  ont  été,  dans  le  rapport  le  plus  étroit,sujet8  aux  mêmes  oscillations,  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  mémo  cause,  l’infection  purulente  do  la  plèvre.  Une  légère  récidive  est 
encore  venu  témoigner  de  celte  dépendance  avec  une  netteté  vraiment  schématique. 
Même  succession  dans  l’ordre  dos  symptômes  :  en  môme  temps  que  le  poids  fléchit, 
l’état  mental  redevient  moins  bon,  puis  une  amélioration  se  produit  que  suit  de  près 
une  nouvelle  vomique.  Encore  une  fois,  les  troubles  somatiques  et  psychiques  tradui¬ 
saient  cotte  formation  do  pus  collectant  dans  la  plèvre. 

En  effet  de  41  kilogr.  700  au  2  mars,  le  poids  tombe  à  40  kilogr.  SOO  le  9  mars.  Le  7 
l’agitation  avait  repris  :  gesticulation,  cris  sans  motifs,  insultes  au  personnel.  Le  gâtisme 
reparaît.  L’appétit  diminue.  Un  peu  de  confusion  se  manifeste  mais  limitée  toujours  aux 
notions  du  temps  ;  le  malade  ne  sait  plus  ni  le  jour,  ni  la  date,  ni  son  âge.  Le  9,  l’exci¬ 
tation  persiste  et  des  idées  d’empoisonnement  se  font  jour.  L’infirmière  ayant  mêlé  du 
gaïarol  à  SOS  aliments,  il  l'accuse  do  vouloir  le  faire  mourir.  Il  ne  veut  pas  croire  que 
ce  soit  une  prescription  du  médecin  et  répond  :  «  Faites-moi  la  preuve.  »  Il  sait  bien 
donner  d’ailleurs  la  date  du  jour.  Le  10,  il  se  plaint  de  beaucoup  souffrir  dans  la  poi¬ 
trine,  il  est  moins  excité,  mais  semble  revenir  à  ses  attitudes  de  résistance  :  «  Si  je  fais 
au  lit,  dit-il,  c’est  pour  vous  emm...  »  Il  est  recroquevillé,  fait  semblant  do  dormir,  et 
parait  vouloir  éviter  toute  intervention  fatigante.  Fuis  se  produit  une  détente.  H 
80  contente  de  gémir  :  «  On  me  fait  trop  souffrir.  »  Le  12,  il  dit  à  ses  soeurs  qu’on  lui  a 
donné  des  coups  do  couteau  dans  la  poitrine.  Mais  déjà  l’amélioration  est  sensible.  Le 
17,  il  cosse  de  gâter  et  no  se  plaint  plus  que  d’une  extrême  lassitude.  Le  27,  il  rejette  un 
flot  do  pus  et  de  sang.  La  guérison  reprend  dès  lors  un  cours  régulier.  Pourtant  dans 
toute  la  région  moyenne  du  poumon,  la  maltité  jiersiste  et  une  radiographie  faite  le 
10  avril  témoigne  d’une  condensation  thoracique  étendue.  Jamais  le  bacille  de  Koch  n’a 
pu  être  décelé  dans  les  cracliats. 

Le  processus  morbide  qui  est  ici  d’une  netteté  si  manifeste  n’est  pas  une  exeep- 
tion  :  tandis  que  du  pus  se  forme  dans  un  organe,  apparaissent  des  troubles 
mentaux  de  nature  surtout  confusionelle,  qui  rétrocèdent  dès  que  le  foyer 
d’infection  perd  son  activité.  C’est  ainsi  qu’une  malade  de  Damaye  commence 
par  se  présenter  comme  une  excitée  maniaque,  puis  devient  confuse.  Cette 
période  d’aggravation  est  marquée  par  une  hémoptysie  et  des  adénites;  l’état 
de  nutrition  se  relève,  la  santé  physique  s’améliore,  la  confusion  disparaît  et 
seule  persiste  l’excitation  (1). 

(1)  Da.maye,  Hevue  de  Psjichiatrie,  t.  XIII,  n"  4,  p.  187-198,  avril  1909.  Deux  cas  de 
confusion  mentale  subaiguë  par  intoxication  tuberculeuse. 
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Leroy  et  Picqué  publient  également  un  cas  de  confusion  mentale  hallucinatoire 
par  suite  de  tuberculose  iléo-cœcale  :  guérison  par  intervention  iléo-eœcale  (1).  Ce 
foyer,  d’origine  profonde,  s’était  extériorisé  à  la  région  inguinale  sous  forme 
d’abcès  sans  provoquer  de  réactions  septicémiques  ni  déterminer  de  fièvre, 
aussi  les  auteurs  pensent-ils  qu’il  s’agit  d’une  psychose  d’origine  périphérique 
et  non  de  psychose  infectieuse.  Mais  dans  notre  cas  non  plus  il  n’y  a  pas  eu  de 
manifestation  fébrile,  et  pourtant  l’évolution  a  montré  que  la  confusion  mentale 
répondait  à  la  présence  d’un  foyer  purulent  dans  l’organisme. 

Pour  une  malade  de  P.  Uoy  et  Cuisez  (2),  c'est  dans  l’oreille  que  l’infection 
se  localise.  Une  jeune  fille  de  25  ans  présente  un  état  toxi-infectieux,  langue 
saburrale,  constipation,  albuminurie  légère,  indicanurie.  Sa  température 
oscille  autour  de  38“.  La  confusion  mentale  est  profonde  :  demi-stupeur,  agita¬ 
tion  par  intervalles,  faciès  ahuri,  anxieux,  mutisme  intermittent,  refus  formel 
d’aliments,  idées  délirantes  polymorphes  de  persécution,  d’empoisonnement, 
hallucinations  multiples  de  la  vue  et  de  l’odorat.  Le  repos  au  lit,  le  régime  lacté, 
l’administration  de  calomel  déterminent  une  première  amélioration  de  l’état  phy¬ 
sique  et  de  l’état  psychique.  Mais  le  retour  à  la  santé  fut  seulement  consécutif 
à  l’évidement  pétro-masto'idien  qu’exigeait  une  double  otite  suppurée  post-scar¬ 
latineuse  remontant  à.  l’âge  de  15  ans.  Les  auteurs  insistent  sur  la  nature  des 
troubles  psycho-sensoriels  ;  les  hallucinations  du  goût,  de  l’odorat,  les  craintes 
d’empoisonnement  leur  paraissent  explicables  par  la  communication  que  la 
trompe  d’Eustache  établit  entre  l’oreille  moyenne  et  le  naso-pharynx.  llech- 
terew  (3)  en  effet  a  décrit  une  psychose  hallucinatoire  dans  les  affections  de  l’ouie  : 
il  faudrait  en  chercher  la  cause  directe  dans  le  catarrhe  de  l’oreille  moyenne  et 
de  la  trompe,  mais  les  effets  seraient  presque  exclusivement  sensoriels  :  or  la 
malade  de  Roy  et  Cuisez  se  présente  essentiellement  comme  une  confuse.  Il  est 
d’ailleurs  incontestable  que  telles  manifestations  délirantes  particulières  peuvent 
être  déterminées  par  une  localisation  spéciale  du  processus  infectieux.  Dans 
leur  cas  enfin,  il  faut  tenir  compte  de  l’état  fébrile  :  l’hyperthermie  était  cons¬ 
tante  et  le  délire  de  la  malade  très  actif  et  très  polymorphe. 

Confusion  mentale  et  délire  s’accompagnent  presque  toujours  dans  les  pertur¬ 
bations  de  la  conscience  d’origine  infectieuse  ou  toxique.  Pourtant  leur  impor¬ 
tance  relative  est  extrêmement  variable.  G.  Baudouin  et  Chaslin  ont  même 
publié  un  cas  de  délire  infectieux  grippal  (4)  sans  confusion.  Tout  au  plus  à  cer¬ 
tains  moments  ont-ils  pu  noter  un  peu  de  confusion  secondaire.  La  malade  n’a 
jamais  cessé  d’être  orientée,  et  a  toujours  témoigné  d’une  attention  très  précise, 
ce  qui  n’empèche  d’ailleurs  qu’il  n’y  ait  eu  perte  complète  du  souvenir  pour 
toute  la  période  grippale.  C’est  bien  là,  si  l’on  veut,  l’effet  d’une  dissociation 
dans  la  continuité  des  processus  mentaux,  mais  globale  et  n’intéressant  pas  la 
perception  actuelle,  n’entrainant  aucune  incoordination  des  fonctions  psychiques, 
aucuneinaplitudeàréagirvis-à-visdes  choses.  Si  curieux  et  si  rare  qu’il  paraisse, 
ce  cas  est  sans  doute  un  cas  limite  qui  peut  servir  à  en  interpréter  d’autres. 

(1)  Lehoy  et  PiCQUB.  iiullcl.  Soc,  clinique  de  médecine  mentale.  II,  n"  7,  p.  235, 
juillet  1909. 

(2)  P.  Roy  et  Guisez,  Ann.  médico-psychologiques,  1903,  IL  p.  109.  Confusion  mentale 
et  otite  suppurée.  —  Voir  également  un  autre  cas  semblable  de  Stanculéanu,  Progrès 
fnédic,,  1899,  p.  193.  Confusion  mentale  et  otite  suppurée. 

(3)  Bechteuew  Monalsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  septembre  1903. 

Voir  également  sur  cette  question  RiciiAim,  Des  psychoses  liées  au.v  affections  catar¬ 
rhales  ou  suppurées  do  l’oreille  moyenne,  Thèse  de  Lyon,  1910. 

(4)  Georges  Baudouin  et  Pli.  Chaslin,  l’Encéphale,  IV,  n"  6,  p.  575-581,  10  Juin  19D9. 
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En  effet,  dans  la  période  fébrile  des  maladies  infectieuses  à  évolution  aiguë, 
la  confusion  hallucinatoire  a  été  souvent  signalée,  notamment  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  de  l’influenza  et  aussi  de  la  chorée  et  du  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu. 

Qu’à  la  diversité  de  l’agent  infectieux  doivent,  comme  le  pense  Kræpelin, 
répondre  des  symptômes  psychiques  plus  ou  moins  variables,  il  n’en  reste  pas 
moins  que  toujours  les  troubles  sensoriels,  le  délire,  l’excitation,  les  altérations 
de  l’humeur  semblent  primer  tout  d’abord  la  confusion  proprement  dite.  Même, 
dans  la  variole,  peuvent  se  produire  brusquement  des  troubles  de  la  vue  et  de 
l’ouïe,  la  conscience  restant  sauve,  à  part  l’inquiétude  que  lui  causent  ces  per¬ 
ceptions  fausses.  Mais  le  plus  souvent  les  visions  terrifiantes,  les  bruits  mena¬ 
çants,  les  idées  de  persécution,  d’empoisonnement,  de  damnation,  les  craintes 
hypochondriaques,  les  impulsions  absurdes,  les  accès  de  violence,  les  tenta¬ 
tives  de  suicide,  les  manifestations  d’anxiété,  dans  leur  incohérence  et  leur  suc¬ 
cession  rapide  se  traduisent  par  une  véritable  fuite  des  idées  qui  va  jusqu’à 
présenter  l’aspect  de  l’excitation  maniaque,  à  moins  que  le  malade  n’entre 
d’emblée  dans  un  de  ces  états  de  confusion  massive  qui  font  penser  aux  états 
crépusculaires  de  l'épilepsie. 

Bien  différente  la  confusion  pure,  ne  s’accompagnant  pas  d’autre  désordre 
psychique.  Souvent,  d’ailleurs,  elle  est  consécutive  à  des  phénomènes  d’excitation 
mentale,  si  bien  qu’elle  peut  sembler  une  psychose  en  régression.  Elle  n’en 
mérite  pas  moins  d’être  opposée  aux  états  inverses  d’hallucination  sans  confu¬ 
sion  d’autant  que  par  sa  durée  parfois  très  prolongée  elle  finit  par  prendre 
comme  une  certaine  indépendance  et  une  certaine  autonomie.  C’est  alors  qu’elle 
peut  exercer  parmi  les  processus  mentaux  comme  un  choix  très  délicat,  en  se 
limitant  à  tel  ordre  de  notions,  à  telle  espèce  très  particulière  d’acquisitions. 
Ainsi  dans  notre  cas  elle  n’intéressait  plus  que  les  évaluations  du  temps  et  la 
connaissance  des  dates.  Cette  systématisation  exclusive  ne  semble  pas  le  simple 
effet  de  hasard,  elle  se  retrouve  exactement  semblable  dans  une  observation  de 
Dupain  et  Lerat  (1). 

11  s’agit  do  psychose  polynévritique  ;  après  des  excès  alcooliques  datant  d’un 
an,  une  femme  de  44  ans  est  prise  de  crampes,  fourmillements,  douleurs 
vives  dans  les  jambes,  en  même  temps  que  de  cauchemars  et  d’étourdisse¬ 
ments.  Bientôt  les  muscles  s’atrophient,  les  réflexes  tendineux  s’affaiblis¬ 
sent,  la  marche  et  les  mouvements  spontanés  des  membres  inférieurs  devien¬ 
nent  impossibles.  Apparaissent  également  des  hallucinations  visuelles,  de  la 
divagation  et  de  la  confusion  mentale.  Une  amélioration  se  produit  au  bout  de 
quelques  mois  :  guérison  d’une  escarre  sacrée,  mais  persistance  des  troubles 
névritiques,  amyotrophie  généralisée  aux  deux  segments  des  membres  infé¬ 
rieurs,  abolition  des  réflexes  tendineux  et  plantaires,  hyperesthésie  superficielle, 
exagération  de  la  sensibilité  musculaire;  l’impotence  s’aggrave  de  rétractions 
tendineuses  déjà  constituées.  Au  point  de  vue  mental,  le  bavardage  incohérent, 
l’agitation  nocturne,  les  hallucinations  disparaissent. 

C’est  alors  que  se  discernent  mieux  les  troubles  spécifiquement  confusionnels. 

«  On  ne  constate  pas  nettement  de  désorientation  dans  l’espace  ;  la  malade  ne 
sait  pas  exactement  dans  quelle  maison  elle  se  trouve,  mais  elle  sait  cependant 
qu’elle  y  est  soignée;  elle  sait  que  ce  sont  des  malades  qui  l’entourent,  et  recon- 

(f)  J.-M.  Uui-Ai.'i  et  G.  Leiiat.  Ann.  médico-psijchologique»,  109,  9«  série,  t.  X  u  «fig  Un 
cas  do  psycliosc  polynévritique,  ’  -  •  “ 
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naît  le  médecin,  la  surveillante  et  les  infirmières,  j  La  mémoire  de  reproduction 
est  assez  bien  conservée  :  elle  évoque  sans  difficulté  certains  incidents  de  sa  vie. 
Riais  la  mémoire  de  fixation  est  très  altérée  :  elle  oublie  tout  de  suite  des  faits 
qu’elle  vient  de  lire  dans  le  journal  et  reconstitue  une  histoire  différente.  Enfin 
les  notions  de  temps  font  complètement  défaut  :  elle  ne  se  rappelle  pas,  même 
approximativement,  la  durée  de  son  séjour  à  l’asile. 

Deux  mois  après  il  n’y  a  plus  trace  de  désorientation  dans  l’espace.  11  subsiste 
un  léger  déficit  de  la  mémoire  d’évocation,  la  mémoire  de  fixation  est  meilleure. 
La  malade  peut  répéter,  d’ailleurs  avec  des  erreurs,  un  récit  bref  et  simple 
qu’plie  vient  de  lire  dans  le  journal.  Elle  se  souvient  de  cerlains  incidents  qui 
se  sont  produits  dans  son  entourage,  t  De  l’examen  répété  que  nous  lui  faisons 
subir,  nous  retenons  ce  fait  que  ce  sont  surtout  les  dates  qu’il  lui  est  impossible 
de  fixer  dans  la  mémoire.  »  Les  troubles  physiques  se  sont  encore  améliorés.  Si 
les  rétractions  tendineuses  rendent  la  marche  impossible,  les  mouvements 
d’extension  et  de  flexion  ont  repris  leur  force  normale. 

Après  une  nouvelle  période  de  deux  mois,  la  mémoire  de  fixation  semble 
revenir  :  la  malade  est  capable  de  reproduire  très  exactement  le  récit  d’un 
journal,  elle  se  rappelle  tous  les  événements  qui  se  sont  produits  autour  d’elle. 
Mais  la  désorientation  dans  le  temps  persiste  :  elle  donne  une  date  fausse  ;  c’est 
en  vain  qu’on  lui  répète,  qu’on  lui  montre  en  gros  caractères  la  date  du  jour, 
elle  ne  peut  s’en  souvenir  alors  qu’elle  redit  fort  bien  le  mot  »  inamovibilité  », 
sur  lequel  on  avait  attiré  simultanément  son  attention.  «  Il  y  a  donc  à  ce 
moment  une  altération  parcellaire  de  la  mémoire  de  fixation,  caractérisée  par¬ 
ce  fait  que  ce  sont  presque  exclusivement  les  dates,  les  chiffres  qu’il  est  impos¬ 
sible  à  la  malade  de  retenir.  > 

C’est  en  effet  essenliellement  la  mémoire  de  fixation  qui  est  atteinte  dans  la 
psychose  de  Korsakoff.  Le  malade  paraît  présent  à  tout  ce  qui  se  passe,  il  com¬ 
prend  aisément  ce  qu’on  lui  dit,  mais  il  est  incapable  de  retenir  quoi  que  soit 
de  ce  qu’il  voit,  ou  si  une  impression  particulière  persiste,  c’est  sans  rapport  avec 
la  suite  des  événements,  dont  toute  trace  ne  cesse  de  s’abolir  immédiatement 
en  lui;  pour  apprécier  une  durée  quelconque,  les  points  de  repère  lui  font  défaut, 
il  ne  sait  plus  distinguer  entre  un  jour  et  plusieurs  semaines  (1).  Mais  quand  les 
symptômes  s’atténuent,  le  souvenir  des  incidents  successifs  et  des  circonstances 
recommençant  à  se  fixer  dans  la  conscience,  il  arrive  que  le  sens  et  la  connais¬ 
sance  des  dates  tardent  encore  à  reparaître;  et  ce  trouble  décèle  que  dans  notre 
perception  du  temps  il  y  a  une  fonction  plus  délicate  et  plus  fragile  que  la 
mémoire  purement  concrète  des  événements. 

Cette  abolition  progressive  de  tout  souvenir  actuel  semble  bien  d’ailleurs  l’ori¬ 
gine  des  faits  de  paratnnésie  et  de,  fabulation  qui  sont  la  caractéristique  essen¬ 
tielle  de  la  psychose  polynévritique.  Ne  rencontrant  dans  la  conscience  aucune 
représentation,  aucune  trace  du  passé  pour  les  réduire,  les  premières  impres¬ 
sions  ou  les  premières  idées  qui  s’offrent  en  imposent  pour  l’image  de  réalités 
récentes.  Livré  aux  seules  suggestions  du  présent  ou  aux  inspirations  de  son 
humeur  le  malade  substituera  aux  lacunes  de  sa  mémoire  les  fantaisies  de  son 
imagination,  souvent  avec  une  entière  bonne  foi,  avec  un  sentiment  de  certitude 
absolue,  parfois  aussi  pour  dissimuler  aux  autres  une  infirmité  dont  la  conscience 
plus  ou  moins  nette  l’offusque  ou  l’irrite. 

C’est  ainsi  que  notre  malade  affectait  de  répondre  ironiquement  par  des  ab- 


(1)  Cf.  Kh.isceu.n,  Psychiatrie,  7"  Aufl.,  lî,  p.  107  sqq, 
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surdités  chaque  fois  qu’il  sentait  ne  pouvoir  donner  une  date  certaine  et  précise, 
ha  similitude  de  ce  cas,  à  étiologie  manifestement  infectieuse,  avec  le  trouble 
mental  essentiel  de  la  psy  chose  polj'névritique,  tend  à  ne  faire  voir  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Korsakoff  qu’un  syndrome  dont  chacun  des  termes  relèverait  directe¬ 
ment  de  l’intoxication  ou  de  l’infection  primitive. 

Sans  doute  ces  accidents  pcuventdevenirchroniques  (l),si  bien  quela  psychose 
de  Korsakoff  a  paru  se  confondre  avec  la  presbyophrénie  de  Wernicke.  Question 
difficile  qui  se  pose  pour  la  confusion  mentale  en  général.  Ilégis  estime  qu’elle 
peut  acheminer  insensiblement  à  un  état  de  démence  incurable,  qu’elle  est  une 
des  origines  delà  démence  précoce.  Mais  cette  hypothèse  n’a-t-elle  pas  l’incon¬ 
vénient  de  substituer  à  la  notion  du  processus  fondamental  certains  de  ses  effets 
initiaux,  de  faire  prendre  pour  des  causes  des  manifestations  parfois  tout  épiso¬ 
diques?  La  paralysie  générale  procédera-t-elle  de  la  confusion  mentale  parce 
qu’il  lui  arrive  de  s’annoncer  par  un  accès  de  confusion  (2)?  En  fait  chaque  fois 
qu’il  y  a  confusion  mentale  évoluant  vers  la  démence  (3),  à  l’autopsie,  des  lésions 
de  méningite  ou  de  méningo-encéphalite  témoignent  d’une  étiologie  anté¬ 
rieure  à  la  confusion,  la  confusion  n’ayant  fait  que  traduire  la  première  sur¬ 
prise  des  centres  par  les  toxines  ou  par  l’infection. 

A  part  la  question  de  pronostic,  la  distinction  de  ces  deux  moments,  simple 
confusion,  puis  affaiblissement  intellectuel  et  démence,  perdrait  évidemment 
beaucoup  de  son  importance  s’il  y  avait  similitude  des  caractères  cliniques,  si 
la  démence  n’était  que  de  la  confusion  devenue  chronique.  Encore  une  différence 
essentielle  est-elle  à  établir  entre  deux  symptômes,  deux  actes  identiques  dans 
leur  forme,  si  l’un,  parfois  impulsif  et  fortuit,  témoigne  pourtant  d’une  certaine 
spontanéité,  l’autre  se  reproduisant  pour  lui-même,  ne  faisant  que  se  repro¬ 
duire,  en  vertu  d’une  stéréotypie.  L’exemple  de  notre  malade  montre  combien 
serait  facile  une  erreur.  Au  premier  aspect  c’était  le  type  du  dément  négativiste  : 
attitude  invariable,  figée,  contractée;  résistance  opinifitre  il  tout  effort  pour 
obtenir  de  lui  un  mouvement  actif  ou  passif;  si)utatioti,  giUisme,  réponses 
absurdes  avec  apparence  de  lucidité  et  de  présence  d’esprit.  Hétrospectivement, 
en  cas  de  démence  précoce,  n’eût-on  pas  volontiers  admis  qu’il  en  avait  alors 
manifesté  les  premiers  symptômes.  Et  pourtant  la  simple  observation  suffisait 
à  faire  prévaloir  une  autre  interprétation,  que  l’événement  a  justifiée.  Dans 
les  soi-disant  siéréolypies  se  reconnaissaient  des  habitudes  ou  attitudes  en  rap¬ 
port  avec  les  circonstances;  la  position  au  lit  est  celle  du  dyspnéique,  la  flexion 
forcée  de  la  tête  est  d’un  aveugle  qui  n’a  jamais  eu  à  projeter  son  regard  en 
avant;  elle  était  bien  antérieure  aux  troubles  mentaux,  elle  leur  a  subsisté.  Les 
crachats  qu’il  éparpillait  autour  de  lui,  expectoration  indispensable  du  même 
ordre  que  les  deux  vomiques  ;  aveugle  et  affaibli  pouvait-il  attendre  pour  les 

(1)  Cf.  E  DuriiÉ  et  Ch.vri'entier,  Confusion  polynévritique  chronique,  Sociélé  de  Pty- 
chialric,  17  décembre  1908 

(2)  Cf.  H.  Damaye,  llevuede  Psychiatrie,  t.  XII,  n»  12,  décembre  1908.  Confusion  mentaie 
avec  dos  idées  délirantes  polymorphes,  à  évolution  démentielle.  Installation  lente  du 
syndrome,  l’aralysio  générale.  Autopsie. 

(3)  Cf.  II.  Damaye  et  .\1.  Desruelles,  Echo  médical  du  Nord,  14  juin  1908.  Affaiblissement 
intellectuel  posl-confusionnel  chez  une  tuberculeuse  (granulie  méningée);  ■—  Claude  et 
Lévi-Valensi,  Encéphale,  l.  IV,  n"  8,  août  1909.  Trouble  confusionnel  et  lésions  méningo- 
corticalcs  anciennes;  —  Marchand  et  1*etit,  Société  de  Psychiatrie,  19  mai  1910;  Encé¬ 
phale,  1910,  I,  p.  727.  Confusion  mentale  suivie  de  démence  au  cours  d’une  méningite 
aigue  ayant  duré  3  mois  et  10  jours.  Prédominance  des  lésions  cérébrales  au  niveau 
dos  parois  des  ventricules  latérau.v. 
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rejeter  d’avoir  atteint  son  crachoir?  Enfin,  quand  il  gâtait  c’était  encore  impuis¬ 
sance  et  lassitude.  Quant  à  l’arrogance  ou  à  l’ironie  de  ses  réponses  elles  tra¬ 
duisaient  à  la  fois  son  irritabilité  et  cet  instinctif  besoin  de  dissimuler  aux 
autres  une  insuffisance,  un  déficit  intérieurement  reconnus. 

Par  la  netteté  de  son  évolution  et  la  précision  de  ses  caractères  cliniques,  ce 
cas  de  confusion  mentale  est  très  démonstratif.  Exacte  dépendance  des  troubles 
psy  chiques  vis-à-vis  du  processus  infectieux  ;  dissociation  relative  des  phéno¬ 
mènes  d’excitation  psycho-sensorielle  et  de  confusion;  régression  graduelle  des 
symptômes,  perle  persistante  des  notions  de  temps  et  restauration  tout  à  fait 
ultime  de  la  mémoire  des  dates  ;  similitude  de  ce  trouble  et  de  l’amnésie  décrite 
dans  la  psychose  de  KorsaUoff,  ce  sont  des  traits  qui  sans  doute  peuvent  aider 
à  mieux  connaître  et  à  définir  la  confusion  mentale  proprement  dite  (1). 


II 

LÉSIONS  DU  SYMPATHIQUE  CERVICAL 
DANS  LE  GOITRE  EXOPHTALMIQUE  (2) 
EXAMEN  HISTOLOGIQUE  DE  DEUX  NOUVEAUX  CAS 


René  Horand 

Clief  du  Laboratoire  de  la  clinique  du  professeur  Jaboulav  (Lyon). 

Continuant  l’élude  des  lésions  du  sympathique  cervical  dans  le  goitre  exoph¬ 
talmique,  j’ai  rencontré  deux  nouveaux  cas,  où  les  modifications  des  éléments 
constituants  de  ce  nerf  m’ont  paru  intéressantes  et  dignes  d’être  signalées. 

Dans  le  premier  cas  le  sympathique  fut  réséqué  le  27  octobre  1910  parlepro- 
fesséur  Jaboulay  pour  un  goitre  exophtalmique  malin.  Dans  le  second  cas  le 
sympathique  fut  réséqué  également  par  le  professeur  Jaboulay  des  deux  côtés  le 
22  novembre  1910  à  gauche,  le  3  décembre  1910  à  droite.  Il  s’agissait  aussi 
d’un  goitre  exophtalmique  des  plus  nets,  mais  d’une  forme  subaiguë,  chro¬ 
nique  (3). 

iHacrosco/n'i/uenient  les  fragments  de  nerf  donnés  au  laboratoire,  comprennent  ; 

1“  Le  ganglion  sympathique  cervical  supérieur  dans  sa  presque  totalité, 
moins  le  pôle  tout  à  fait  supérieur,  un  millimètre; 

2»  Le  cordon  sympathique  cervical,  reliant  le  ganglion  sympathique  cervical 
Supérieur  au  ganglion  sympathique  moyen. 

(1)  Depuis  que  cet  article  a  été  écrit,  Victor  M...,  ne  présentant  plus  aucune  anomalie 
psychique,  a  quitté  l’iiospice  de  Bicétre.  Pour  achever  sa  convalescence,  il  est  rentré 
dans  le  service  do  M.  le  professeur  Marfan.  Peu  après  il  a  été  pris  d’hématurie.  Les 
doses  massives  d’albumine  trouvées  dans  ses  urines  ont  fait  conclure  à  une  dégénéres¬ 
cence  amyloïde  des  reins.  L’état  physique  est  redevenu  mauvais;  mais  il  n’y  a  pas  eu  la 
luoindre  réapparition  des  troubles  mentaux,  —  nouvelle  preuve  de  leur  origine  pure¬ 
ment  infectieuse  (H  juin  1911). 

(2)  Voir  René  Hoiianc.  Reçue  neurologique,  i9,  15  octobre  1910. 

(3)  Voir  A.  CiiABiKu,  Lyon  chirurgical,  juillet  1911. 
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Ces  ganglions  sont  assez  volumineux,  un  peu  plus  que  normalement,  mais 
bien  moins  que  celui  extirpé  le  5  mai  1909  et  dont  j’ai  signalé  les  lésions  dans 
la  Revue  neurologique  du  15  octobre  1910. 

Ils  ont  une  couleur  grisâtre,  mais  néanmoins  plus  foncée  que  de  coutume, 
comme  llerbet  l’a  signalé.  La  surface  de  section  paraît  même  rouge  brune,  de 
la  couleur  du  parenchyme  rénal. 


Ki(i.  1.  —  Ganglion  sympathique  cervical  supérieur.  Goitre 
exoplitalniique  malin.  Processus  aigu. 

Cellules  encore  assez  abondantes,  bien  que  réduites  de  nombre 
et  malades  à  divers  degrés. 

1.  Cellule  augmentée  de  volume  in  loto. 

3.  Cellule  reniplbs'ant  încnniplctement  sa  capsule,  parsemée  de  noyau.x. 

5.  Cellule  frug-menlée,  réduite  à  de  fines  granulations. 

G,  Cellule  estompée. 

Leur  conmlance  est  dure,  ferme,  mais  non  rigide,  comme  celui  du  5  mai  1909. 

Leur  vascularisation  parait  abondante. 

Microscopiquement  après  fixation  au  liquide  de  üouin,  immédiatement  après 
l’opération  et  coloration  à  l’bématéine-éosine,  sur  les  coupes  histologiques  en 
série  faites  au  microtome  Minot,  j’ai  remarqué  les  altérations  suivantes  : 

1“  Les  cellules  nerveuses  sont  encore  assez  abondantes,  bien  que  réduites  de 
nombre  et  malades  â  divers  degrés.  Elles  sont  pigmentées;  elles  remplissent 


Sur  ces  ganglions  j’ai  rencontré  deux  sortes  dé  processus  pathologiques  de  ces 
cellules  nerveuses  —  un  processus  aigu  et  un  processus  chronique. 

Pour  le  processus  aigu,  les  chaînons  senties  suivants  ;  dès  les  premières  atteintes 
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incomplètement  leur  capsule,  parsemée  de  noyaux  nombreux;  la  plupart  d’entre 
elles  sont  atrophiées  (fig.  1). 
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la  cellule  augmente  in  Mo  de  volume  en  subissant  diverses  modifications  struc¬ 
turales;  la  substance  achromatique  de  la  cellule  est  d’abord  surcolorée,  mais  colo¬ 
rée  d’une  façon  diffuse;  il  y  a  ehromalolyse  et  les  chromatophiles  ont  disparu  ;  j’ai 
vu  la  multiplication  des  noyaux  de  la  cellule.  Dans  un  deuxième  stade  la  cel¬ 
lule  a  un  noyau  extrêmement  modifié,  rapetissé,  arrondi;  il  a  perdu  sa  mem¬ 
brane  et  se  colore  d’une  façon  uniforme,  il  est  en  état  chromatophilitique.  On 
dirait  que  son  contenu  a  subi  «  une  sorte  de  liquéfaction  ».  Le  cylindraxe  est 
gonflé  et  coloré  5). 

Dans  un  troisième  stade,  plus  ancien,  la  cellule  fragmentée  a  été  réduite  à  de 
fines  granulations,  puis  elle  a  pâli,  son  noyau  est  en  achromalose,  et  finalement 
elle  est  estompée  jusqu’à  la  disparition  subtotale  3). 

Pour  le  processus  chronique,  il  est  caractérisé  par  la  déformation  de  la  cellule 
devenue  anguleuse  et  ayant  une  figure  plus  ou  moins  stellaire.  La  désintégration 
s’est  opérée  graduellement.  Son  proloplasma  est  fissuré  et  en  pleine  désagréga¬ 
tion  granuleuse.  La  cellule  a  subi  la  transformation  scléreuse  ((ig.  4  et  5). 

Certaines  cellules  sont  hyperpigmentées. 

Ce  pigment  est  tantôt  clairsemé,  disséminé  dans  toute  la  cellule  qui  semble 
saupoudrée  de  farine  de  poivre,  tantôt  il  occupe  la  périphérie  du  protoplasma 
cellulaire,  où  il  forme  un  ci'oissant,  une  lunule,  ou  un  cercle  complet,  véritable 
halo-périnucléaire;  tantôt  le  pigment  est  très  abondant,  le  protoplasma  de  la 
cellule  est  bourré  de  pigment  qui  voile  le  noyau  et  transforme  la  cellule  entière 
en  un  bloc  noir  mélaniforme. 

.  Ce  pigment  se  retrouve  disséminé  dans  le  tissu  cellulaire  ambiant,  mais  sur¬ 
tout  dans  les  zones  vasculaires,  près  des  capillaires  et  des  veines.  11  semble 
naître  de  la  cellule  nerveuse,  être  de  la  mélanine  et  non  du  pigment  ocre  d’ori¬ 
gine  sanguine  (1). 

2»  Le  tissu  conjonctif  est  hypertrophié,  les  cellules  nerveuses  et  leurs  prolon¬ 
gements  semblent  enlacés  dans  une  trame  inextricable,  dans  une  gangue  qui 
étouffe  ces  éléments  nobles. 

Ce  tissu  conjonctif  est  formé  de  fibres  conjonctives  assez  abondantes,  formant 
,des  bandes  de  sclérose  et  de  cellules  fixes  fibroblastiques  adultes,  ou  de  cellules 
,en  voie  de  multiplication,  embryonnaires,  abondantes. 

Mais  je  n’ai  pas  vu,  comme  sur  les  préparations  du  sympathique  enlevé  le 
«  mai  1909  (le  plus  malade  des  sympathiques  que  j’ai  examinés),  les  petites 
cellules  rappelant  les  petites  cellules  sarcomateuses  de  certaines  tumeurs  inflam¬ 
matoires. 

En  aucun  point  je  n’ai  vu  dans  ces  deux  cas  «  une  colonie  de  ces  éléments 
^envahir  une  cellule  nerveuse  ». 

La  gaine  conjonctive  des  ganglions  nerveux  est  hypertrophiée,  comme  Trous¬ 
seau,  Graves,  Luncereaux  l’ont  signalé.  J’ai  remarqué  dans  un  cas  l’infiltration 
Jiipomateuse  ou  cellulo-graisseuse  décrite  par  Moore  et  Geigel. 

3"  Les  vaisseaux  sanguins  sont  augmentés  de  nombre  et  de  volume;  leur  mul¬ 
tiplication  est  très  remarquable;  les  artérioles,  veinules  et  capillaires  appa¬ 
raissent  très  nombreux  dans  la  capsule  fibreuse  du  ganglion  et  en  plein  ganglion 
lui-même. 

Les  vaisseaux  de  moyen  et  de  petit  calibre  présentent  des  altérations  qui 
prédominent  au  niveau  de  leur  tunique  externe.  Il  y  a  de  la  périvascularite, 
constituée  à  ses  débuts  par  des  amas  de  cellules  rondes  à  gros  noyaux,  qui 

(1)  lIoiiANU,  Contribution  à  l'étude  des  pigments,  Thèse  Sciences,  Lyon,  1908. 
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pénètrent  et  dissocient  les  lamelles  conjonctives  de  la  gaine  adventice.  En 
d’autres  points  elle  a  passé  au  stade  d’organisation  fibreuse  et  en  certains  en- 


Cerlains  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang  et  l’on  distingue  nettement  les  élé¬ 
ments  du  sang,  globules  blancs  et  globules  rouges  non  altérés;  tandis  que 
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d’autres  contiennent  un  sérum  laqué,  coloré  en  rose  par  l’éosine,  et  ressemblent 
à  des  petites  vésicules  thyroïdiennes  ;  d’autres  enfin  sont  thrombosés. 

Quant  au  cordon  nerveux  il  est  moins  altéré  que  le  ganglion  lui-même  bien 
que  sa  gaine  conjonctive  paraisse  épaissie  et  ses  vaisseaux  plus  nombreux. Nous 
ne  l’avons  pas  trouvé,  dans  ces  cas,  atrophié,  comme  Recldinghausen  l’a  si¬ 
gnalé. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PHYSIOLOGIE 

i  i  24)  Importance  de  la  recherche  des  Réflexes  locaux  pour  l’étude  des 
Fonctions  Corticales  (Ueber  die  Bedentung  derUntersuchung  lokalev  Beflexe 
lïir  das  Studium  der  Bindenl'unctionen),  par  W.  v.  BEciiTEnKw  (Saint-Péters 
bourg).  Monatsschri/t  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule 
su|)plémcntaire  avec  le  portrait  du  professeur  Paul  llechsig  et  19  planches.  Pu¬ 
blication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  de  professorat  à  Leipzig,  p,  1. 

Coup  d’œil  général  sur  les  diverses  méthodes  employées  pour  la  recherche 
expérimentale  des  réflexes  cutanés,  moteurs  et  sensoriels,  après  ablation  de 
certaines  régions  cérébrales  chez  les  animaux.  Ch.  Ladame. 

1123)  Physiologie  du  Corps  Calleux,  par  J.  Lkvy-Valensi.  Presse  médicale, 
n°  8,  p.  72-74,  28  janvier  1911. 

La  section  du  corps  calleux  chez  le  singe  ne  détermine  aucun  trouble  appré¬ 
ciable;  voilà  une  constatation  déconcertante.  Si  l’on  rapproche  de  ce  fait  les  cas 
bien  connus  d’agénésie  du  corps  calleux  chez  des  individus  normaux  durant 
toute  leur  vie,  on  se  sent  porté  à  refuser  au  corps  calleux  toute  utilité.  Ceci  est 
en  opposition  avec  le  bon  sens,  qui  dit  qu’un  pont  jeté  entre  les  deux  hémis¬ 
phères  doit  avoir  des  fonctions  importantes. 

D’ailleurs  l’analyse  des  faits  conduit  à  d’autres  conclusions.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  l’agénésie  du  corps  calleux  se  rencontre  chez  les  idiots;  chez 
les  autres,  pourquoi  ne  pas  admettre  que  des  suppléances  ont  pu  s’établir? 

En  pathologie,  les  signes  de  lésions  calleuses  se  réduisent  au  syndrome 
démentiel  atténué  de  Raymond  et  à  l’apraxie  motrice  du  côté  gauche  de  Liep- 
mann.  11  est  inutile  d’insister  sur  l’impossibilité  de  dépister  chez  le  singe,  par 
exemple,  un  syndrome  démentiel  difficile  à  reconnaître,  même  chez  l’homme. 
Quant  à  l’apraxie,  elle  porte  sur  les  mouvements  appris  et  voulus.  Le  singe 
étant  ambidextre,  il  y  a  vraisemblablement  chez  lui  équivalence  et  indépen¬ 
dance  des  hémisphères;  le  lien  interhémisphérique  peut  donc  être  supprimé 
sans  grand  dommage. 

En  est-il  de  même  chez  l’homme?  Depuis  longtemps  déjà  on  connaît  le  rôle 
du  cerveau  gauche  dans  les  différentes  fonctions  du  langage.  Liepmann  croit 
qu’il  possède  aussi  le  centre  eupraxique  principal.  Ce  centre  régit  le  cerveau 


ANALYSES 


GTS 

droit  à  travers  le  corps  calleux,  et  par  conséquent  le  côté  gauche  du  corps,  une 
lésion  de  la  grande  commissure  détermine  de  l’apraxie  de  ce  côté. 

Comme  conséquence  de  tous  ces  faits,  le  coi’ps  calleux  paraît  constituer  un 
progrès  dans  l'évolution  de  l’être.  Son  apparition  indique  dans  le  mécanisme 
de  la  pensée  un  perfectionnement  dont  le  résultat  est  la  localisation  prépondé¬ 
rante  du  psychisme  dans  l'hémisphère  gauche.  E.  F. 

1126)  Sur  les  dégénérescences  des  Centres  nerveux  chez  les  Pigeons 
consecutives  à  l’extirpation  des  Canaux  demi-circulaires,  par 

A.  Malesani.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LIV.  fasc.  1  p  49-55  parole 
31  décembre  1910.  ’  ^ 

Le  travail  actuel  a  été  entrepris  pour  vérifier  la  réalité  des  dégénéres¬ 
cences  décrites  par  Stéfani,  Deganello  et  Soprana,  puis  niées  par  Marx  et  ïren- 
delenbourg. 

L  auteur  confirme  les  résultats  obtenus  par  ses  collègues,  à  savoir  qu’à  la 
suite  de  l’extirpation  des  canaux  demi-circulaires  on  observe,  chez  les  pigeons, 
des  dégénérescences  dans  le  bulbe  et  dans  le  cervelet. 

A  la  suite  de  1  extirpation  unilatérale,  ces  dégénérescences  s’observent  dans 
les  deux  moitiés  du  bulbe  et  du  cervelet,  avec  prédominance  dans  le  côté  opéré, 
spécialement  dans  le  bulbe.  Dans  le  bulbe,  ces  dégénérescences  se  trouvent  le 
ong  de  la  racine  Vestibulaire  ou  médiale  de  l’acoustique  dans  la  substance  réti¬ 
culée  et  le  long  de  la  racine  de  l’abducteur'. 

Dans  le  cervelet,  ces  dégénérescences  se  trouvent  dans  la  substance  médul¬ 
laire,  dans  la  zone  granuleuse  et  dans  la  substance  moléculaire  autour  des  cel¬ 
lules  de  Purkinje.  Les  dégénérescences  autour  des  cellules  de  Purkinje  peuvent 
etre  observées  aussi  chez  les  animaux  qui  n’ont  pas  présenté  le  mouvement  de 
torsion. 

Dans  de  longs  et  nombreux  examens  microscopiques,  l’auteur  n’est  par¬ 
venu  à  observer  aucun  des  faits  qui  pût  faire  comprendre  la  raison  des  résultats 
négatifs  de  Marx  et  de  Trendelenbourg.  E_  Deleni. 

H27)  Faits  qui  se  succèdent  dans  la  Moelle  à  la  suite  de  l’arrache- 
ment  des  Racines,  par  Guino  Sala  et  G.  Cohtese.  Gazzelta  medica  Italiana, 
an  LX,  n’  28,  1909. 

Les  auteurs  ont  pratiqué  l’arrachement  des  racines  du  sciatique  chez  des 
chiens,  des  chats  et  des  lapins.  Ils  décrivent  les  phénomènes  de  dégénération 
et  de  régénération  observés  dans  la  moelle  de  ces  animaux  depuis  48  heures 
jusqu’à  deux  mois  après  l’acte  expérimental.  P',  Deleni 

M28)  Contribution  à  l’Innervation  Spinale  Segmentaire  de  la  région 
lombo-sacrée  de  la  peau  chez  le  chien,  étudiée  au  moyen  de  sec- 
tious  transversales  de  la  Moelle  épinière,  par  F.  Rossi  (de  Rome). 
Arcinves  italiennes  de  Biologie,  t.  LIX,  fasc.  1,  p.  65-100,  paru  le  31  décembre 

La  méthode  employée  par  l’auteur  est  celle  des  sections  transversales  de  la 
moelle  exécutées  entre  un  segment  et  l’autre  à  différents  niveaux.  Si,  sur. le 
tronc,  les  dermatoses  se  disposent  en  bandes  circulaires,  ils  se  trouvent  dislo¬ 
qués  et  déplacés  en  lignes  longitudinales  sur  les  membres.  Le  travail  actuel 
établit  la  topographie  précise  des  dermatomes  successifs  des  membres. 

Au  moyen  de  la  section  transversale,  à  différents  niveaux  de  la  moelle 
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lombo-sacrée  du  chien,  on  obtient,  sur  la  peau,  des  limites  très  exactes  entre  la 
peau  sensible  et  la  peau  insensible.  Ces  limites  algo-analgésiqucs  sont  cons¬ 
tantes  et  caractéristiques  pour  chaque  niveau  segmentaire  où  la  section  s’est 
effectuée. 

Pour  les  sections  entre  les  XllI"  thoracique  etl"  lombaire,  1"  et  II"  lombaires, 
,11“  et  IIP  lombaires,  la  limite  obtenue  représente  la  limite  caudale  d’un  seul 
dermatome,  et,  respectivement,  celles  du  XIIP  thoracique,  du  I"'  lombaire,  du 
K*  lombaire  et  du  IIP  lombaire;  mais  les  limites  obtenues  après  des  sections 
plus  caudales  représentent  la  somme  des  limites  de  plus  d’un  seul  derma¬ 
tome. 

Les  limites  précisées  par  l’auteur  permettent  d’étudier  aussi  quelques-uns  des 
principes  les  plus  Importants  et  les  plus  fondamentaux  de  l’innervation  seg¬ 
mentaire  de  la  peau,  comme  l’existence  des  lignes  axiales  dorsale  et  ventrale 
des  membres.  Ces  déterminations  se  prêtent  sûrement  à  un  diagnostic  topique 
du  niveau  segmentaire  où  la  moelle  a  été  divisée  en  deux. 

F.  Deleni. 

H29)  Sur  les  effets  de  la  section  des  nerfs  Gastriques,  par  V.  Dugckschi. 

Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VIII,  fasc.  6,  p.  579-588,  septembre  1910. 

Les  expériences  de  l’auteur  montrent  que  l’estomac  des  chiens  et  des  chats 
conserve  des  fonctions  normales  ou  presque  lorsque  son  innervation  intrinsèque 
est  supprimée,  c’est-à-dire  lorsque  les  vagues  et  les  splanchniques  ont  été 
coupés  et  les  filets  venus  de  ganglions  semi-lunaires  supprimés.  11  en  résulte 
que  chez  l’homme  la  section  chirurgicale  des  nerfs  gastriques  pourrait  être  prise 
en  considération  dans  les  formes  graves  et  rebelles  des  lésions  nerveuses  de 
l’estomac.  f  -  Deleni. 

1130)  Suppléance  des  deux  nerfs  Vagues  cardiaques  (Ueber  das  Vika- 
riieren  der  beiden  Ilerzvagi),  par  Ahmin  v.  'Iscuermak  (Vienne).  Monatsschrift 
fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publi¬ 
cation  du  .lubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  P.  Flechsig,  à  Leipzig,  p.  312. 

Nombreuses  expériences  chez  19  chiens  et  4  lapins,  avec  tableaux  et  gra¬ 
phiques  qui  prouvent  que  l’excitation  d’un  des  nerfs  vagues  influence  directe¬ 
ment  l’autre  d’une  manière  quelconque  (par  leurs  connexions  intracardiaques  ?) 
Généralisant  les  résultats  de  ses  expériences  l’auteur  pense  qu’un  échange  ana¬ 
logue  et  suppléance  existe  probablement  aussi  dans  tous  les  nerfs  toxiques 
doubles  de  nombreux  organes.  Cii.  Ladame. 

1131)  Nouvelles  études  sur  les  effets  de  la  Vagotomie  chez  les  Gre¬ 

nouilles.  Observations  histologiques  sur  le  Foie,  par  A.  Iîerti  et 
A.  Koncato.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VIII,  fasc.  i,  p.  383-388,  maî  1910. 
Étude  d’histologie  comparée  sur  des  foies  de  grenouilles  saines  et  de  gre¬ 
nouilles  vagotomisées.  F.  Deleni. 

1132)  Sur  la  Mécanique  Respiratoire  et  sur  l’élimination  de  l’Acide 
carbonique  chez  la  Grenouille  Vagotomisée  au-dessous  de  l’ori¬ 
gine  du  Laryngé  supérieur,  par  A.  Derti  et  M.  Mahzemin.  Archivio  di  Fi' 
siologia,  vol.  VIII,  fasc.  5,  p.  389-398,  juillet  1910. 

Qu’elles  soient  vagotomisées  au-dessus  ou  au-dessous  de  l’origine  du  laryngé 
supérieur,  les  grenouilles  deviennent  dysnéiques  lorsque  la  température  s’élève. 
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Les  unes  se  distinguent  cependant  des  autres  ;  les  vagotomisées  au-dessus,  à  la 
glotte  complètement  paralj'sée,  sont  efflanquées  du  fait  de  l’atélectasie  pulmo¬ 
naire  ;  les  grenouilles  qui  ont  conservé  le  laryngé  supérieur  se  distinguent  par 
leurs  flancs  soulevés,  et  leurs  sacs  pulmonaires  sont  en  permanence  gonflés  d’air 
à  tel  point  que  souvent  ils  se  déchirent. 

C’est  de  ces  grenouilles  pleines  d’air  que  les  auteurs  enregistrent  la  respi¬ 
ration  à  diverses  températures  ;  le  rythme  respiratoire  de  ces  animaux  est 
rendu  irrégulier  par  l’altération  de  la  motilité  du  larynx  et  par  la  persistance 
d’une  respiration  partielle  ;  ce  n’est,  en  effet,  que  de  temps  en  temps  que  les 
grenouilles  en  question  arrivent  à  expulser  une  plus  ou  moins  grande  quantité 
de  1  air  qui  distend  leurs  poumons.  11  en  résulte  que  la  mécanique  respiratoire 
se  trouve  de  plus  en  plus  inadéquate  aux  besoins  des  échanges  à  mesure  que  la 
température  s  élève.  Quant  à  l’élimination  de  l’acide  carbonique,  elle  est 
exagérée,  comme  chez  les  grenouilles  vagotomisées  au-dessus  du  laryngé  supé- 
«eur-  F,  Deleni. 
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CERVEAU 

1133)  Troubles  de  la  Capacité  de  Fixation  et  Absence  du  Sentiment  de 
Maladie  dans  un  cas  de  Tumeur  des  lobes  frontaux  (Stôrungen  der 
Merkfahigkeit  und  fehlendes  Krankheitsgefühl  bei  einem  Fall  von  Stirnhirn 
tumor),  par  D.  Campbell  (Dresde).  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie, 
vol.  XXVI,  fascicule  supplémentaire,  1909,  avec  le  portrait  du  professeur  Paul 
F'iechsig,  et  19  planches.  Publication  du  .luhilé  de  vingt-cinq  ans  de  professorat  à 
Leipzig  (1  figure  dans  le  texte),  p.  33. 

Les  symptômes  psychiques  de  ce  cas  confirment  la  célèbre  hypothèse  de 
Plechsig  sur  les  fonctions  du  grand  centre  frontal  d’association  qui  est  en 
intime  connexion  avec  le  sens  de  la  personnalité  et  la  volonté  motrice.  Les. 
lésions  de  ce  centre  ne  conduisent  pas  b  la  démence.  Ch.  Ladamk. 

1134)  Sur  l’état  Mental  d’une  femme  affectée  d’une  Tumeur  de  la  ca¬ 
vité  Orbitaire  comprimant  les  lobes  Frontaux  du  Cerveau,  par  Raf- 
FAELE  Gukriebi  (de  Bologne).  Bolletino  delle  Science  Mediche,  an  L.XXXIl,  fasc.  1, 
p.  35-58,  janvier  1911. 

On  admet  souvent  que  les  lobes  frontaux  sont  le  siège  des  processus  psychi¬ 
ques  les  plus  élevés.  Pour  Bianchi,  au  contraire,  le  phénomène  le  plus  fréquem¬ 
ment  observé  dans  les  traumatismes  et  les  lésions  des  lobes  frontaux  serait  une 
altération  profonde  du  caractère  moral  de  l’individu  ;  le  malade  devient  égoïste, 
irascible,  impulsif,  antisocial. 

L’observation  actuelle  apporte  un  document  nouveau  en  faveur  de  la  thèse 
du  professeur  Bianchi.  Il  s’agit  d’une  femme  de  48  ans,  rigoureusement  honnête 
dans  sa  jeunesse  suivant  les  uns,  quelque  peu  névropathe  et  irrégulière  suivant 
les  autres,  qui  est  convaincue  d’avoir  commis  faux  et  escroqueries  au  cours  de 
ces  dernières  années  ;  de  plus  cette  femme  était  devenue  si  irascible  qu’il  lui 
arriva  maintes  fois  de  poursuivre  un  couteau  ou  quelque  autre  arme  à  la  main 
son  mari  et  son  beau-frére.  Or,  si  l’on  se  reporte  à  l’observation  médico-chirur¬ 
gicale  de  1  accusée  on  y  suit  l’évolution  d’une  tumeur  de  la  cavité  orbitaire 
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droite.  Le  début  se  fit  il  y  a  quelque  dix  ans  par  une  saillie,  située  à  l’angle 
supérieur  et  externe  de  l’orbite.  Le  néoplasme  grossit,  exorbitant  l’adl  peu  à 
peu,  puis  un  second  point  néoplasique  apparut  dans  la  lésion  temporale.  C’est 
pendant  la  période  du  plus  rapide  accroissement  de  la  douleur  que  la  malade 
commit  les  actes  délictueux  qui  lui  sont  reprochés.  L’évolution  du  néoplasme 
se  [loursuivant  sans  trêve,  elle  fut  admise  à  l’hôpital  où  elle  fut  opérée. 

La  tumeur  enlevée  avec  le  bulbe  oculaire  avait  usé  les  parois  de  l’orbite; 
c’était  un  adéno-carcinome  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  dinde  qui  avait  comprimé 
le  lobe  frontal. 

L’auteur  commis  à  l’examen  psychique  de  l’opérée  constata  que  sa  mentalité 
était  redevenue  normale  en  apparence;  mais  il  avait  en  mains  les  informations 
positives  émanées  de  la  clinique  chirurgicale  ;  aussi  il  n’hésita  pas  à  conclure  à 
une  responsabilité  gratidemeut  atténuée  de  la  malade  au  moment  où  elle  com¬ 
mettait  les  actes  qui  la  firent  incarcérer,  i'areille  compression  des  lobes  fron¬ 
taux  par  une  tumeur  issue  de  l’orbite  était  de  nature  à  transformer  un 
caractère  moral  jusqu’alors  irréprochable  ;  à  plus  forte  raison  elle  était  propre 
à  faire  verser  du  mauvais  côté  une  moralité  d’équilibre  insuffisamment  assuré. 

F.  Dei.eni. 

1135)  Papillo-épithsliome  du  Cerveau,  par  Vigoüroux  et  Fouhmaud  (Vau¬ 
cluse).  Bull,  el  Mém.  de  lu  Soc  anatomique  de  Paris,  l.  Xll,  n“  10,  p.  997,  décembre 
1910. 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  observation  tire  son  intérêt  de  deux  points 
principaux  ;  la  présence  de  la  tumeur  a  donné  naissance  au  syndrome  paralysie 
générale  presque  au  complet  et  le  diagnostic  en  a  été  porté.  L’amaurose  termi¬ 
nale  pouvait  être  attribuée  à  un  tabes,  s’étant  manifestée  par  l’abolition  des 
rétlexes  rotuliens  et  quelques  crises  gastriques. 

ü'autre  part  l’histoire  de  la  maladie  permet  de  supposer  que  la  tumeur  a 
évolué  ,en  deux  temps  ;  elle  aurait  donné  lieu,  il  y  a  vingt  ans,  alors  qu’elle 
était  bénigne,  ù  certains  troubles  qui  n’ont  pas  persisté  (céphalalgie,  somno¬ 
lence,  faiblesse  générale),  et  plus  tard  à  des  symptômes  plus  graves,  lorsque 
dcvetiue  maligne,  elle  a  envahi  les  noyaux  gris  sous-corticaux,  la  capsule 
interne  et  les  nerfs  optiques.  E.  Feinuel. 

1139)  Tumeur  latente  du  Cerveau.  Mort  en  dix-huit  heures,  par  P.  Ber- 
ïEi.N.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris,  l.  Xll,  n“  10,  p.  973,  décembre 
1910. 

La  maladie  débute  pendant  la  nuit  par  un  mal  de  tête  atroce;  le  malin,  agi¬ 
tation,  puis  vomissements;  l'apros-midi,  torpeur  et  coma;  le  soir,  mort. 

.V  l’autopsie,  le  cerveau  gauche  parait  un  peu  plus  gros  que  le  droit,  la  palpa¬ 
tion  fait  sentir  dans  son  tiers  postérieur  une  masse  dure  bien  limitée  qu’on  éiiu- 
clée  très  aisément  du  lobe  temporo-pariétal  dans  lequel  elle  s’est  développée» 
se  creusant  en  pleine  substance  blanche  une  loge  ù  laquelle  elle  n’adhérait  que 
par  de  minces  tractus  conjonctivo-vasculaires,  séparée  de  la  pie-mère  par  une 
mince  couche  de  tissu  nerveux. 

La  tumeur,  du  volume  d’une  grosse  mandarine,  pèse  100  grammes.  Sa  sur¬ 
face  est  bosselée,  parcourue  de  quelques  arborisations  vasculaires.  La  consis¬ 
tance  en  est  dure  avec  quelques  points  ramollis,  A  la  coupe,  l’aspect  du  néo¬ 
plasme  est  blanc  jaunùtre,  avec  quelques  orifices  vasculaires  de  place  en  place  : 
c'est  un  sarcome  libro-plastique. 
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Le  siège  temporo-pariétal  du  néoplasme  rend  compte  dans  une  certaine  me¬ 
sure  qu’il  ait  pu  si  longtemps  demeurer  insoupçonnable,  bien  que  du  fait  de  son 
volume  la  compression  de  voisinage  des  régions  excitables  du  cerveau  aurait 
dû,  semble-t-il,  se  manifester  par  quelques-uns  des  éléments  du  syndrome  des 
tuinéurs  encéphaliques. 

Pourquoi  à  un  moment  donné  des  accidents  aussi  rapidement  mortels  ont-ils 
éclaté?  Un  tel  fait,  d’une  fréquence  relative,  reste  malaisément  explicable. 

Feindel. 

1137)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  de  l’angle  Ponto-cérébel- 

leux  (Zur  Lehre  von  Kleinhirnbrückenwinkeîtumor),  par  H.  Oppeinhem.  Neu- 

tol.  Centr.,  l"’  avril  1910,  p.  338-343. 

H.  Oppenheim  rapporte  l’observation  d’un  malade  chez  lequel  existaient,  en 
même  temps  que  des  troubles  dans  le  domaine  des  V'  et  VIH*  paires  gauches, 
du  nystagmus  gauche,  une  hémiadiadococinésie  et  une  tendance  à  tomber,  de 
ce  même  côté  gauche  (tous  symptômes  qui  s’expliquaient  bien  par  une  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche),  une  héraiparésie  des  membres  du  même 
côté,  avec  signe  de  Babinski. 

Pour  expliquer  ce  trouble  paralytique,  qui  s’accordait  mal  avec  l’ensemble 
des  autres,  II.  Oppenheim  émit  l’hypothèse  que  la  tumeur  située  à  gauche 
poussait  fortement  l’axe  bulbo-protubérantiel  vers  la  droite,  contre  l’os  occi¬ 
pital. 

L’opération,  faite  par  Krause,  permit  de  trouver  et  d’enlever  un  fibrome  du 
Volume  d'un  œuf  de  poule  situé  à  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche,  et  l’autopsie 
permit,  5  jours  après,  de  s’assurer  que  la  région  bulbo-protubérantielle  était 
fortement  aplatie  et  nettement  lésée  à  droite.  L’hypothèse  faite  par  l’auteur  se 
b’ouvail  donc  pleinement  justifiée. 

A  propos  de  cette  observation,  l’auteur  revient  sur  deux  symptômes  de  tumeur 
Ponto-cérébelleuse  dont  la  signification  n’est  pas  encore  bien  assise. 

Dans  un  cas,  H.  Oppenheim  avait  diagnostiqué,  à  l’occasion  d’un  nystagmus 
et  d’une  paralysie  du  regard,  nets  dans  le  décubitus  dorsal,  et  très  accentués 
dans  la  position  latérale,  une  tumeur  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit  :  l’opé- 
‘‘ation  montra  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  du  verrais  et  du  IV®  ventricule. 

^  Dans  un  autre  cas,  malgré  l’absence  de  nystagmus  et  d’incoordination,  il 
diagnostiqua  une  tumeur  ponto-cérébelleuse  gauche,  parce  que  le  réflexe  cor- 
fiéen,  normal  dans  les  conditions  ordinaires,  devenait  presque  nul  dans  la  posi¬ 
tion  latérale  gauche  :  le  diagnostic  fut  dans  ce  cas  confirmé  par  l’opération. 

A.  Bahrè. 

1138)  Note  clinique  sur  un  cas  de  Gliome  du  Lobe  Occipital,  par  Giu¬ 
seppe  COMMESSATTI.  Il  Tommiisi,  an  V,  n"  36,  p.  851-854,  30  décembre  1910. 

il  s'agit  d’un  vaste  gliome  du  lobe  occipital  gauche  ayant  déterminé  une 
hémiparésie  droite,  une  hémihypoesthésie  droite,  la  paralysie  de  l’oculo- 
inoteur  gauche,  la  parésie  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  droite. 

F,  Dele.m. 

1139)  üii  cas  de  Gomme  du  Cerveau,  par  C.-A.  Ballance.  Proœedings  of  the 

Society  of  Metlicine  of  London,  vol.  IV,  ii"  3,  janvier  1911.  Ctinical  Section, 

9  décembre  1910,  p.  47. 

D  s’agit  d’une  gomme  du  cerveau  située  en  arriére  de  la  scissure  de  Bolundo, 
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qui  avait  déterminé  des  attaques  d’épilepsie  jacksonienne  et  avait  résisté  au 
traitement  mercuriel.  Cette  gomme  fut  enlevée  chirurgicalement. 

Tho.via. 

1140)  Du  Diagnostic  des  Tumeurs  de  la  glande  Pinéale  (Ueber  Diagnose 
der  Zirbeldrüsentumoren),  par  V.  Fh.ankl-Hochwaiit,  Tirage  à  part  de  Deuts- 
chen  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  n“  37,  1909. 

L’auteur  cite  un  cas  personnel  et  ceux  qu’il  a  trouvés  dans  la  littérature  et  il 
conclut  : 

Si,  chez  un  très  jeune  garçon,  à  côté  des  symptômes  habituels  de  tumeur  et 
de  symptômes  de  maladie  des  corps  quadrijumeaux  (paralysie  des  muscles  de 
l’œil,  paralysie  du  regard,  ataxie),  on  rencontre  de  la  croissance  anormalement 
prolongée,  une  croissance  capillaire  inaccoutumée,  de  l’adiposité,  de  la  somno¬ 
lence,  une  maturité  sexuelle  et  génitale  prématurées,  éventuellement  une  matu¬ 
rité  psychique  précoce,  il  faut  penser  à  une  tumeur  de  la  glande  pinéale  (téra¬ 
tome).  Ch.  Ladame. 

H41)  Un  cas  de  Sarcome  du  corps  Pituitaire  avec  autopsie,  par  Mary 
O’Malley  (Washington).  New-York  medical  Journal,  n”  1072,  p.  1219,  17  dé¬ 
cembre  1910. 

L’évolution  de  ce  cas  fut  très  rapide  et  les  symptômes  psychiques  et  démen¬ 
tiels  furent  à  ce  point  prédominants  que  le  diagnostic  de  tumeur  intracérébrale 
ne  fut  pas  porté  pendant  la  vie.  Thoma. 

1142)  Le  syndrome  de  Frœlich  dans  les  cas  de  tumeur  de  la  Pitui¬ 
taire,  par  R.  Ottenbehg  (New-York).  New-York  medical  Journal,  n“  1672, 
p.  1222,  17  décembre  1910. 

Ou  suit  que  le  syndrome  de  Frœlich  comprend  trois  termes,  l’adipose, 
la  perte  des  fonctions  génitales,  la  perte  des  caractères  sexuels  secondaires. 

Les  faits  essentiels  rencontrés  dans  le  cas  personnel  de  l’auteur  sont:  1“  l’adi¬ 
pose;  2“  l’atrophie  des  testicules,  de  la  prostate  et  des  vésicules  séminales; 
3"  un  fibro-endothéliome  de  la  dure-mère  issu  de  la  selle  turcique  et  compri¬ 
mant  l’hypophyse  et  la  substance  nerveuse;  4»  un  goitre  colloïde;  5»  l’hyper¬ 
trophie  des  surrénales  ;  6"  un  carcicome  du  colon. 

L’auteur  met  en  parallèle  son  observation  avec  les  cas  de  Frœlich  et  cherche 
l’explication  pathogénique  du  syndrome.  Thoma. 

1143)  La  Décompression  cérébrale  par  l’ouverture  du  Crâne  et  ses 
indications,  par  Lucas-Ghampio.nnièhe.  XXIII'^  Congrès  de  l'Association  fran¬ 
çaise  de  Chirurgie,  Paris  3-8  octobre  1910. 

La  décompression  cérébrale  par  des  trépanations  crâniennes  plus  ou  moins 
larges  est  à  l’ordre  du  jour.  C’est  le  traitement  palliatif  des  tumeurs  cérébrales 
que  l’on  ne  peut  enlever. 

Déjà,  en  1888,  Lucas-Championnière  apportait  les  résultats  d’opérations 
assez  nombreuses  exécutées  dans  un  but  de  décompression. 

La  décompression  cérébrale  peut  agir  d’abord  sur  la  douleur  et  faire  dispa¬ 
raître  les  douleurs  qui  ont  résisté  à  toutes  les  thérapeutiques.  Mais  elle  peut 
avoir  une  influence  modificatrice  sur  des  états  cérébraux  divers  et  transformer 
complètement  les  sujets.  Elle  constitue  une  ressource  précieuse  pour  le  traite¬ 
ment  de  certaines  formes  d'épilepsie  dite  essentielle  ;  pour  le  traitement  de  ver- 
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liges  avec  douleurs  dont  quelques-uns  étaient  attribués  à  des  suites  de  trauma¬ 
tismes  du  crâne  ;  pour  le  traitement  de  phénomènes  très  analogues  à  ceux  de  la 
paralysie  générale  et  d’origine  traumatique  et  pour  celui  de  la  syphilis  cérébrale. 

L’action  de  la  décompression  cérébrale  sur  les  lésions  cérébrales  syphiliti¬ 
ques  est  très  remarquable.  Il  est  facile  de  constater  que  des  lésions  qui  avaient 
résisté  à  tout  traitement  spécifique  bien  dirigé  ont  été,  après  l'opération  décom¬ 
pressive,  très  heureusement  influencées  par  un  retour  au  même  traitement  qui 
avait  complètement  échoué.  C’est  là  un  encouragement  à  traiter  de  bonne 
heure  par  la  trépanation  des  lésions  cérébrales  syphilitiques,  et  la  paralysie 
générale  étant  actuellement  attribuée  surtout  à  la  syphilis,  il  sera  logique 
d’aborder  le  même  traitement.  Les  beaux  résultats  obtenus  dans  les  accidents 
d’origine  traumatique  qui  se  comportent  comme  la  paralysie  générale  ne  peuvent 
qu’encourager  à  poursuivre  cette  thérapeutique. 

De  ses  nombreuses  opérations  M.  Lucas-Championnière  conclut  que  l’on  n’a 
pas  tiré  un  parti  suffisant  des  précieuses  ressources  que  peut  donner  la  décom¬ 
pression  cérébrale  qu’il  pratique  très  simplement,  en  ouvrant  le  crâne  par  le 
trépan  en  agrandissant  par  la  pince  gouge  l’ouverture  à  la  dimension  et  à  la 
forme  convenable  et  en  ouvrant  la  dure-mère. 

Même  avec  des  pertes  de  substances  considérables,  une  prothèse  est  complè¬ 
tement  inutile  si  la  réunion  de  la  plaie  a  été  bonne  et  bien  régulière,  sans 
àucune  trace  de  suppuration. 

Le  recours  à  une  nouvelle  opération  de  décompression  est  une  intervention 
facile  et  de  peu  de  gravité,  comme  l’ont  montré  à  l’orateur  ses  opérations 
multiples  sur  le  môme  sujet  qui  ont  toujours  été  heureuses.  E.  F. 

1144)  Sur  la  Trépanation  décompressive,  par  Lugas-Championnièke  ,  Sociélt' 
de  Chirurgie,  15  mars  1911. 

Cette  opération  trouve  des  indications  non  seulement  dans  les  cas  de  tumeur 
miracranienne,  mais  encore  dans  toute  une  série  d’affections  s’accompagnant 
d  une  tension  intracrânienne  considérable  ;  encéphalites,  méningites  spécifiques 
ou  non  spécifiques,  épilepsie,  etc. 

La  gravité  de  cette  opération  est  très  faible  quand  elle  est  exécutée  avec  pru¬ 
dence  et  avec  toute  l’asepsie  désirable.  M.  Lucas-Championnière  insiste  sur  la 
nécessité  de  l’ouverture  de  la  dure-mère  et  du  drainage  et  sur  les  avantages  des 
l*‘ôpanatlons  successives,  en  particulier  dans  l’épilepsie,  une  première  opération 
n  amenant  souvent  qu’un  soulagement  momentané.  Il  n’y  a  pas  lieu  d’ouvrir 

crâne  en  tel  point  plutôt  qu’en  tel  autre,  pourvu  qu’on  l’ouvre  largement  et 
vers  la  voùle  crânienne. 

Lagbaxge  (de  Bordeaux).  —  Avant  de  recourir  à  la  trépanation  dans  les  cas 
^fe  troubles  de  la  circulation  encéphalique,  il  faut  faire  la  ponction  lombaire 

étudier  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  le  liquide  céphalo-rachidien  : 
®ort-il  transparent,  avec  une  force  anormale,  il  s’agit  d’un  néoplasme  et  alors 
*à  trépanation  crânienne  est  indiquée;  le  liquide  eéphalo-rachidien  sort-il,  au 
contraire,  avec  sa  tension  ordinaire,  il  s’agit  fort  vraisemblablement  d’un  pro¬ 
cessus  inflammatoire,  et  alors  la  trépanation  peut  n’être  pas  toujours  néces- 
sai  re. 

Duinahd.  —  La  localisation  cérébrale  au  point  de  vue  chirurgical  est  souvent 

fcompeuse. 

A.U  point  de  vue  de  la  technique,  M.  Guinard  apprécie  l’instrumentation  de 
®L  de  Martel,  mais  elle  nécessite  plusieurs  aides  et  il  faut  savoir  s’en  servir. 
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Aussi,  se  borne-t-il  à  user,  comme  par  le  passé,  du  ciseau  et  du  marteau,  qui 
sont  d’un  maniement  plus  simple  et  tout  aussi  efficaces.  D’ailleurs  les  craniec¬ 
tomies  décompressives  dans  les  tumeurs  cérébrales  ont  des  résultats  éloignés 
décevants. 

'l'uFPiER  ne  saurait  admettre  l’opinon  de  M.  Guinard  sur  le  peu  de  sécurité  du 
diagnostic  de  localisation  des  tumeurs  cérébrales.  E.  F. 

1145)  Traitement  des  Épilepsies  symptomatiques  par  la  Trépanation 

crânienne,  par  A.  Souques,  rapporteur  (Paris).  XI"  Cowjrh  français  de  Mé- 

decine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 

Existe-t-il  une  épilepsie  essentielle  ou  idiopathique,  psychonévrose  constitu¬ 
tionnelle,  sans  cause  et  sans  lésion  appréciable?  Une  telle  distinction  n’est  pas 
légitime  :  toute  épilepsie  a  sa  cause  et  aussi  ses  lésions.  L’épilepsie  dite  idiopa¬ 
thique  est  liée  à  une  altération  organique  ;  en  effet,  d’une  part,  elle  ne  diffère 
en  aucun  point  des  épilepsies  dont  l’origine  organique  est  patente,  et,  d’autre 
part,  elle  présente  très  fréquemment  des  symptômes  unilatéraux  qui  traduisent 
une  lésion  cérébrale  localisée  ou  prédominante  dans  un  hémisphère. 

L’épilepsie  essentielle  rentre  donc  dans  le  cadre  des  épilepsies  symptomati¬ 
ques.  Aujourd’hui,  l’épilepsie  convulsive  apparaît  comme  un  syndrome  commun 
à  des  lésions  diverses,  localisées  ou  diffuses,  grossières  ou  histologiques:  elle  se 
montre  en  clinique  sous  deux  formes  principales  :  la  forme  généralisée  ou  totale 
et  la  forme  partielle  ou  jacksonienne. 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  il  était  unanimement  accepté  que  la  région 
motrice  occupait  l’écorce  de  toute  la  zone  rolandique,  autrement  dit  la  frontale 
et  la  pariétale  ascendantes.  Des  recherches  concordantes,  ont  modifié  nos  idées 
sur  ce  point  ;  la  frontale  ascendante  est  seule  motrice  et  la  pariétale  ascendante 
n’a  rien  Avoir  avec  la  motilité.  Grümbaum  et  Sherrington  (de  Liverpool)  ont 
pu  fixer  sur  la  frontale  ascendante  des  centres  distincts  pour  les  mouvements 
des  différentes  régions  du  corps  et  actuellement  dans  la  pratique  courante,  il 
faut  s’en  tenir  à  l’étroite  séparation  des  territoires  moteurs  et  sensitifs  par  le 
sillon  de  Uolando. 

Sur  le  vivant,  cette  délimitation  des  centres  moteurs  est  très  difficile,  étant 
données  les  différences  individuelles  nombreuses  et  considérables  que  présentent 
les  circonvolutions  et  les  sillons;  les  données  de  la  méthode  topographique 
cérébro-crânienne  constituent  un  guide  trompeur;  il  faut  s’appuyer  exclusive¬ 
ment  sur  les  résultats  d’une  excitation  électrique,  prudente  et  modérée,  qui  est  le 
seul  guide  sûr.  En  effet,  une  excitation  électrique  forte  portant  sur  une  région 
plus  ou  moins  éloignée  de  la  zone  motrice,  peut  déterminer  des  convulsions 
par  propagation  de  l’excitation  à  la  zone  motrice.  Un  centre  peut  donc  être 
irrité  directement  par  l’action  immédiate  du  courant  électrique,  ou  indirecte¬ 
ment  par  son  action  médiate  et  à  distance. 

A  ne  pas  tenir  compte  de  cette  notion,  on  s’exposerait  à  des  mécomptes  ;  on 
croirait,  ainsi  qu’on  le  faisait  il  y  a  quelques  années,  que  l’aura  motrice  a  une 
signification  localisatrice  rigoureuse,  et  que  la  lésion  doit  occuper  le  centre  cor¬ 
tical  d’un  groupe  musculaire  donné.  11  ne  faut  cependant  pas  lui  dénier  toute 
valeur  :  si  elle  n’est  pas  un  signe  de  certitude,  elle  reste  un  signe  de  probabi¬ 
lité.  Certains  symptômes  paralytiques  surajoutés  à  l’épilepsie  partielle  augmen¬ 
tent  la  signification  de  celle-ci,  parce  que  les  signes  de  destruction  ont  plus  de 
valeur  au  point  de  vue  de  la  localisation  que  les  signes  d’excitation. 

Le  rapporteur  décrit  les  différentes  méthodes  opératoires,  trépanation  simple,, 
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trépanation  avec  incision  de  la  dure-mère,  trépanation  avec  excision  du  centre 
correspondant  au  signal-sjmptôme. 

En  ce  qui  concerne  ïépilepsie  traumatique,  plusieurs  auteurs  ont  pensé  qu’il 
fallait  une  prédisposition  névropathique  pour  que  le  traumatisme  fasse  appa¬ 
raître  l’épilepsie;  il  est  plus  vraisemblable  que  les  blessures  de  la  tête  sont 
capables  à  elles  seules  de  créer  la  «  constitution  épileptique  ».  L’épilepsie  trau¬ 
matique  se  présente  sous  deux  tj’pes,  jacksonien  et  général,  celui-ci  beaucoup 
plus  rare  que  celui-lii.  Si  les  cas  précoces  dans  leur  apparition  sont  faciles 
à  interpréter,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  cas  tardifs,  La  nature  de  la 
blessure  importe  peu  :  toutes  les  blessures  de  tête  peuvent  produire  des  accès 
convulsifs.  L’écorce  cérébrale  peut  même  être  touchée  sans  que  les  téguments 
ou  les  os  du  crâne  soient  intéressés.  Il  y  a  dans  l'épilepsie  traumatique  plu¬ 
sieurs  facteurs  pathogéniques  à  considérer:  1“  une  lésion  qui  irrite  directement 
l’écorce  motrice  ;  2»  une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  com¬ 
prime  le  cerveau;  3“  un  centre  moteur  qui  donne  le  signal  de  la  décharge 
convulsive. 

Le  traitement  a  pour  but  de  supprimer  ou  l’un  ou  l’autre  de  ces  facteurs,  ou 
plusieurs  d’entre  eux,  c’est-à-dire  d’enlever  la  lésion  épileptogène,  de  décom¬ 
primer  le  cerveau,  ou  d’exciser  le  centre-signal.  Il  convient,  au  point  de  vue  de 
la  trépanation,  de  distingner  les  cas  d’épilepsie  précoce  des  cas  d’épilepsie 
tardive. 

Dans  les  premiers,  l’indication  est  claire  et  urgente.  Plus,  en  effet,  l’inter¬ 
vention  est  rapprochée  du  début  des  attaques  et  de  l’époque  du  traumatisme, 
plus  il  y  a  de  chance  d’obtenir  un  bon  résultat.  Il  faut  donc  intervenir  le  plus 
tôt  possible.  Dans  les  cas  à  début  tardif,  l’indication  est  moins  nette  et  moins 
pressante.  Assurément,  toute  épilepsie  traumatique  est  justiciable  du  trépan  ;  on 
a  vu  des  cas  anciens  guérir  par  l’ablation  d’une  esquille.  Mais  il  est  bon  de  ne 
recourir  ici  à  l’intervention  qu’après  avoir  suffisamment  essayé  le  traitement 
médical. 

Une  fois  l’intervendon  décidée,  la  question  se  pose  du  lieu  où  doit  porter  la 
trépanation  ;  les  signes  extérieurs  renseigneront  souvent,  bien  qu’il  puisse  y 
a-voir  des  lésions  par  contre-coup,  quand  il  n’y  a  pas  de  signes  perceptibles, 
c’est  le  signal-symptôme  qu’il  faut  sans  hésitation  prendre  pour  guide.  Bien 
entendu  l’existence  de  signes  surajoutés,  paralysie  par  exemple,  ou  des  modifi¬ 
cations  à  l’examen  aux  rayons  de  Rœntgen,  auront  une  valeur  considérable. 
Quant  à  l’intervention,  elle  varie  suivant  la  lésion  qu’on  rencontre.  Si  l’on  ne 
peut  agir  sur  la  cause  locale,  Kocher  recommande  d’agir  sur  l’hypertension 
intracrânienne  par  la  trépanation  faite  suivant  sa  méthode  indiquée  plus  haut. 
Si  l’on  ne  rencontre  pas  de  lésion  on  peut  se  demander  s’il  faut  imiter  la  con¬ 
duite  de  Horsley  ou  s’abstenir?  La  plupart  des  chirurgiens  français  sont 
partisans  de  l’abstention;  ils  ne  touchent  à  l’écorce  cérébrale  que  quand  elle  est 
malade  à  l’œil  nu.  Quant  aux  résultats  définitifs,  il  est  assez  difficile  d’être  fixé 
nettement;  les  morts  opératoires  ont  beaucoup  diminué  ;  les  améliorations  sont 
nombreuses,  mais  les  récidives  si  fréquentes  que  les  guérisons  authentiques 
l’estent  rares. 

Si  l’on  vient  maintenant  à  considérer  VépUepsie  non  traumatique,  il  est  bien 
entendu  que  certains  cas  ne  relèvent  pas  de  la  trépanation  chirurgicale.  Telles 
sont  les  épilepsies  d’origine  toxique  ou  auto-toxique  (alcoolique,  saturnine. 
Urémique,  etc.),  celles  qui  dépendent  d’infections  aiguës  et  de  mécanismes 
l’êflexes.  Souques  envisage  la  trépanation  crânienne  dans  les  lésions  circons- 


VUE  NEUItOLOfilQUE 


conscrites  du  cerveau  et  dans  les  tumeurs  cérébrales;  celles-ci  constituent  une 
indication  pressante  de  la  trépanation  entreprise  dans  un  but  curatif  ;  mais  les 
erreurs  de  diagnostic  topographique,  fréquentes,  sont  la  principale  cause  des 
insuccès  chirurgicaux. 

Iniis  les  cas  d'éjnlepsie  dite  estentielle  ou  idiopathiijui  ne  relèvent  pas  de  la 
trépanation.  Il  ne  faut  pas  songer  à  intervenir  chirurgicalement  chez  les  épilep¬ 
tiques  qui  ont  des  accès  rares  et  légers,  ni  chez  ceux  qui  sont  favorablement 
inlluencès  par  le  traitement  médical.  11  faut  réserver  l'intervention  chirurgicale 
ain  cas  graves,  rebelles  à  la  thérapeutique  médicale  et  qui,  par  leur  intensité  ou 
le  ir  Ircquence,  mettent  la  vie  en  danger.  Les  statistiques  des  cas  traités  chi¬ 
rurgicalement  sont  assez  importantes  et  assez  récentes  pour  donner  un  aperçu 
de  la  valeur  réelle  de  la  trépanation  dans  l’épilepsie  essentielle.  En  les  compa¬ 
rant  aux  statistiques  anciennes  on  voit  que  le  danger  opératoire  est  aujourd’hui 
très  faible;  de  nombreux  résultats  favorables  ont  été  rapportés. 

Quelle  est  la  méthode  opératoire  qu’il  est  préférable  d’employer?  Celle  de 
Kocher,  celle  de  llorsley  ont  toutes  deux  fourni  de  bons  résultats.  Pour  juger 
de  la  valeur  de  ces  deux  méthodes  ou  de  toute  autre,  et  pour  décider  de  la 
meilleure,  Ericdrich  demande  qu’on  reprenne  l’expérimentation  sur  les  animaux 
et  qu’on  lui  demande  la  solution  du  problème. 

La  trépanation  crânienne  dans  l’épilepsie  essentielle,  remise  en  honneur 
depuis  quelques  années,  a  donné  des  résultats,  sinon  brillants,  du  moins  très 
encourageants.  Il  convient  d’j  recourir  dans  certains  cas  déterminés  avec  saga¬ 
cité.  Pour  le  moment,  il  faut  la  limiter  aux  cas  graves,  rebelles  au  traitement 
médical  et  se  distinguant  par  des  symptômes  en  foyer.  E.  F. 

lldti)  Tx’aiteinent  des  Épilepsies  symptomatiques,  par  Vires  (de  Mont¬ 
pellier),  co-rapportcur.  XI"  Congrès  français  de  Médecine,  l’aris,  13-15  octobre 

1910. 

Il  n’est  pas  d’épilepsie  essentielle;  seuls  les  syndromes  épileptiques  sont  une 
réalité,  et  ils  traduisent  l’existence  de  lésions  diverses.  Les  syndromes  épilep¬ 
tiques  sont  constitués  par  les  réactions  des  neurones  corticaux;  ce  sont 
des  contractions  brusques,  involontaires,  de  courte  durée,  sériées  par  accès 
simples  ou  par  accès  récidivés,  séparés  par  des  intervalles  de  repos. 

Ces  réactions  sont,  suivant  les  neurones  atteints,  d’ordre  sensitif,  d’ordre 
psychique;  les  trois  variétés  de  neurones  peuvent  être  simultanément  excitées 
(syndromes  épileptiques  complets),  un  des  neurones  l’étant  à  l’exclusion  des 
autres  (syndromes  épileptiques  partiels,  épilepsie  motrice,  sensitive,  psychique, 
épilepsie  larvée). 

L  excitation  corticafe  est  conditionnée  par  des  facteurs  divers,  causes  pro¬ 
chaines  ou  éloignées,  directes  ou  indirectes,  mécaniques  ou  vasculaires,  chimi¬ 
ques  ou  physiques  (traumatismes,  exostoses,  esquilles,  excitations  périphériques 
et  viscérales,  épilepsies  réflexes  et  traumatiques,  infection,  intoxications,  auto¬ 
intoxications  (épilepsies  infectieuses,  toxiques,  autotoxiques). 

Les  indications  thérapeutiques  varient  selon  qu’il  s’agit  d’épilepsies  réflexes, 
infectieuses,  toxiques  ou  uutotoxiques. 

Les  épilepsies  réflexes  liées  à  des  tumeurs,  ii  des  polypes,  à  des  cicatrices  dou¬ 
loureuses,  à  des  pluies  infectées,  sont  justiciables  d’un  traitement  chirurgical; 
toutes  les  autres  épilepsies  réflexes  reconnaissent  un  traitement  médical;  révul¬ 
sifs,  sédatifs  nervins,  soins  locaux. 

Quant  aux  épilepsies  infectieuses,  dont  l’importance  augmente  chaque  jour,  il 
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faut,  pour  les  traiter,  réduire  au  minimum  la  virulence  du  bacille  infectant  et 
les  propriétés  de  ses  toxines;  relever,  soutenir  l’organisme,  le  mettre  en  état  de 
faire  les  frais  de  l'infection. 

Les  épileii$ies  toxiques  peuvent  être  aiguës  ou  chroniques.  Aiguës,  elles  doivent 
être  traitées  par  toutes  les  méthodes  propres  à  assurer  l’élimination  rapide  des 
toxiques;  chroniques,  elles  relèvent  surtout  de  la  médication  sj’mptomatique. 

Le  cadre  des  épilepsies  autoloxiques  et  diathésiques  comprend  les  épilepsies 
gravidiques  avec  l’eclampsie;  les  épilepsies  diabétiques,  goutteuses,  conges- 
■lives,  doivent  être  combattues  par  des  médications  plutôt  d’ordre  général  que 
local. 


11  faut  aussi  tenir  compte  des  indications  thérapeutiques  tirées  des  éléments 
pathogéniques.  Certaines  conditions  prédisposent,  en  effet,  à  l’épilepsie,  'belle  est 
1  hérédité  similaire  qui  relève,  à  son  tour,  de  causes  diverses  ;  alcoolisme, 
sjphilis,  tuberculose,  hérédo-bradytrophie.  D’autre  part,  l’épilepsie  paraît,  au 
moins  dans  certains  cas,  une  maladie  d’intoxication.  Mais  quelle  est  le  poison 
«n  cause?  Après  en  avoir  incriminé  un  grand  nombre,  on  a,  ces  dernières 
ennées,  rattaché  1  épilepsie  à  l’action  produite,  sur  le  système  nerveux,  par  une 
autocytotoxine  (Vires,  Ceni,  de  Buck).  L’organisme  créerait,  de  toutes  pièces, 
chez  certains  sujets,  une  toxine  qui  offre  une  prédilection  particulière  pour  la 
cellule  nerveuse,  et  contre  laquelle  il  se  défend  par  la  crise  épileptique.  A  cette 
question  se  rattache  celle  des  sérums  neurotoxiques. 

Les  indications  thérapeutiques  tirées  des  éléments  symptomatiques  varient  sui¬ 
vant  quel’on  est  appelé  au  momentdel’attaqueou  endehorsd’elle.  Au  moment  de 
attaque,  ce  sont  surtout  des  mesures  d’hygiène  et  de  surveillance  qui  s’impo¬ 
sent.  En  dehors  d’elle,  il  faudra  recourir  à  la  médication  antispasmodique  cons- 
ituée  surtout  par  les  bromures,  seuls  ou  associés  à  la  déchloruration,  et  aussi 
par  d’autres  substances  ;  solanées,  gommes  fétides  et  substances  musquées, 
sels  de  zinc,  borate  de  soude.  Aux  bromures,  on  peut  associer  l’opium  (méthode 
oe  riechsig)  ou  l’adonis  vernalis  (méthode  de  Bachterew). 

Certaines  indications  thérapeutiques  seront  encore  tirées  du  malade  lui- 
même;  il  est  bien  certain  que  le  traitement  doit  varier  selon  l’âge,  le  sexe,  les 
orces  du  patient.  En  ce  qui  concerne  le  régime,  grande  sobriété  en  général, 
mais  pas  d’exclusivisme  et  surtout  analyse  délicate  de  chaque  individualité 
c  inique.  Enfin,  les  stations  thermales  seront  désignées  d’après  les  facteurs 
^  épilepsie. 

_  M.  Sicard  envisage  le  traitement  chirurgical  dans  l’épilepsie  traumatique, 
ans  les  cas  de  ce  genre  les  choses  se  passent  souvent  de  la  façon  suivante.  A 
a  suite  d’un  traumatisme  surviennent,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long, 
es  crises  épileptiques.  Médecin  et  chirurgien  sc  concertent.  On  trépane.  Les 
l’ises  dispaiaissent  pendant  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  puis  réappa¬ 
raissent.  Une  nouvelle  trépanation  est  pratiquée;  nouvelle  amélioration,  nou- 
®  e  reprise;  nouvelle  trépanation.  M.  Sicard  rapporte  4  observations  dans 
^Jquelles  6  à  8  trépanations  ont  été  pratiquées  en  quelques  années  sur  le  même 
^  jet.  S’il  faut  reconnaître  qu’une  première  trépanation  peut  être  légitimement 
^onseillée,  il  y  a  lieu  de  se  tenir  en  garde  contre  ces  trépanations  successives  ; 
es  lécidives  se  produisent,  il  ne  faut  pas  s’entêter  dans  un  traitement  chirur- 
ca  car  on  risque  d’ajouter  aux  troubles  convulsifs  des  dommages  moteurs 
ara  ytiqueg  irréparables.  M.  Sicard  cite  le  cas  d’un  sujet  chez  lequel  une  hémi- 
définitive  succéda  à  ces  trépanations  répétées. 

■  Claude  pense  que  les  indications  thérapeutiques  doivent  tenir  compte  des 
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conditions  dans  lesquelles  disparaissent  le  syndrome  convulsif  et  les  symptômes 
associés. 

Dans  l’épilepsie  essentielle,  quand  les  crises  ne. sont  pas  trop  fréquentes, 
l'étude  complète  du  malade  fera  souvent  reconnaître  la  pathogénie  des  acci¬ 
dents;  en  en  traitant  la  cause,  on  pourra  rendre  actif  le  traitement  nervin  et  on 
obtiendra  des  améliorations  qui  rendront  la  vie  supportable  au  sujet.  Dans  les 
eas  où  les  crises  sont  rapprochées,  il  faut  parer  aux  accidents  immédiats  et, 
dans  les  états  de  mal,,  la  ponction  lombaire  remplira  ce  but;  les  interventions 
chirurgicales  ne  donnent  pas  de  résultats  très  décisifs  ni  définitifs. 

Lorsque  l'épilepsie  relève  d’une  lésion  que  l’exploration  clinique  permet  de 
l'econnaitre  assez  nettement,  il  faut  s’aider  des  symptômes  associés,  de  l’atteinte 
des  divers  systèmes  pour  se  guider  dans  la  conduite  à  tenir;  s’il  s’agit  d’une 
lésion  localisée,  on  a  le  droit  d’être  audacieux  et  demander  une  trépanation 
large;  si  le  cas  est  moins  net,  si  la  localisation  est  peu  précise,  si  les  lésions 
semblent  plus  diffuses,  si  les  symptômes  sont  surtout  ceux  de  l’hypertension 
intracrânienne,  il  faut  se  décider  à  une  intervention  palliative  ;  la  trépanation 
large,  en  ménageant  la  dure-mère,  combat  l’hypertension  et  donne  l’impression 
d’une  véritable  résurrection,  mais,  dans  ce  cas,  la  sédation  ne  dure  que  quel¬ 
ques  mois,  puis  les  accidents  se  repi-oduisent.  Ces  opérations  palliatives  doivent 
être  faites  de  bonne  heure. 

M.  Sou([ues  s’associe  aux  remarques  de  M.  Claude;  il  fait  remarquer  cepen¬ 
dant  qu’il  existe  des  cas,  limités,  il  est  vrai,  d’épilepsie  dite  essentielle  qui 
peuvent  relever  de  la  trépanation.  Cette  méthode  ne  doit  s’adresser  qu’à  des  cas 
très  graves.  Mais  il  y  a  des  guérisons  indiscutables. 

MM.  Souques  et  Vires  n’admettent  plus  l’existence  de  l’épilepsie  essentielle, 
M.  Cruchet  est  du  même  avis;  l’important  de  cette  conception  aboutit  à 
ne  plus  faire  de  différence  entre  le  syndrome  «  convulsif  »  du  spasme  de 
la  glotte  et  de  la  tétanie  et  le  syndrome  «  épilepsie  ».  Les  caractères 
cliniques  sont  dans  les  deux  cas,  exactement  superposables  et  on  peut  leur 
considérer  deux  formes  au  point  de  vue  de  l’évolution  :  1“  une  forme  pas¬ 
sagère,  bénigne  et  curable  le  plus  souvent,  qu’on  rencontre  principalement 
dans  l’enfance  et  qui  correspond  surtout  à  l’éclampsie  infantile  des  anciens 
auteurs;  2“  une  forme  chronique  ayant  tendance  à  se  répéter  toute  la  vie 
à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  et  qui  correspond  à  la  conception 
vulgaire  de  l’épilepsie,  dite  essentielle. 

Ces  deux  formes  évolutives  doivent  être  nettement  différenciées  au  point  de 
vue  de  l’action  du  traitement  en  général  et  du  traitement  par  la  ponction  lom¬ 
baire  en  particulier. 

La  forme  bénigne  (due  à  des  infections  diverses,  à  l’helminthiase,  etc.) 
guérit  par  tous  les  traitements  et  la  ponction  lombaire  ne  semble  pas  avoir, 
d’action  plus  favorable  que  les  autres. 

La  forme  passagère  et  grave  est  généralement  symptomatique  d’une  grosse 
lésion  méningo-cortico-encéphalique  et  la  ponction  lombaire  a  un  effet  nette¬ 
ment  palliatif  à  condition  qu’il  y  ait  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

Dans  la  forme  chronique,  la  ponction  lombaire  a  une  action  sédative  certaine 
lorsqu’elle  est  faite  en  plein  état  de  mal;  si  on  la  fait  préventivement  —  ce  qui 
d’ailleurs  est  extrêmement  dilllcile,  car  la  régularité  dans  le  retour  des  crises 
est  rare,  —  on  n’a  guère  de  résultat,  on  peut  même  dire  qu’elle  fait  plus  de 
mal  que  de  bien.  E.  F. 
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MOELLE 


dd47)  Tumeur  de  la  Moelle,  par  1Iebbert-C.  Moffitt  et  Harry  Sherman.  The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LV,  n"  27  p  2‘i>83  31  dé¬ 
cembre  1910.  ’  r  , 

H  s’agit  d’un  sarcome  à  petites  cellules  fusiformes;  il  comprimait  la  moelle 
au  niveau  de  la  Vl»  vertèbre  dorsale,  et  fut  enlevé  chirurgicalement  chez  une 
femme  de  33  ans. 

La  tumeur  avait  déterminé  une  paraplégie  spasmodique  et  ataxique  et  des 
troubles  de  la  sensibilité  remontant  jusqu’à  l’ombilic  ;  le  détail  s’en  trouve 
décrit  dans  l’observation. 

Le  résultat  de  l’intervention  fut  la  guérison  complète.  Tho.ma. 


1148)  Cancer  de  l’Estomac  et  de  l'Intestin.  Métastases  dans  le  sys¬ 
tème  Nerveux,  par  Henry-L.  Elsner.  New-York  medical  Journal,  vol  XGIII 
n”  3,  p.  105,  21  janvier  1911. 

Etude  d’ensemble  des  métastases  du  cancer  des  voies  digestives  dans  le 
cerveau,  la  moelle,  les  nerfs  périphériques.  Le  cancer  du  sein  et  le  cancer  de 
estomac  donnent  lieu,  avec  une  certaine  fréquence,  aux  métastases  dans  la 
moelle,  et  l’auteur  donne  une  intéressante  observation  de  cancer  du  sein  opéré, 
avec  apparition  secondaire  et  simultanée  d’un  néoplasme  gastrique  et  de  la 
compression  médullaire.  Tiioma 


1149)  Métastase  d’un  Cancer  latent  de  la  glande  Thyroïde  dans  le 
Segmen^t  dorso-lombaire  de  la  colonne  Vertébrale,  par  A.  Mignon  et 
«elloï.  Presse  medicale,  n”  87,  p.  809,  29  octobre  1910. 


11  s  agit  d’une  tumeur  du  canal  rachidien,  opérée  deux  fois,  et  qui  déter¬ 
minait  des  symptômes  de  compression  médullaire  et  surtout  d’irritation  radi¬ 
culaire. 

Le  point  intéressant  du  fait  est  la  nature  de  la  néoplasie  :  c’était  de  la  subs- 
unce  thyroïdienne  avec  des  structures  épithéliomateuses  par  places. 

Le  corps  thyroïde  présentait  un  petit  nodule  de  néoplasie  qui  n’avait  en' 
®Ucune  façon  attiré  l’attention  pondant  la  vie.  E.  Feindei.. 


d’un  cas  de  Section  transversale  complète  de  la 
Moelle,  par  Guido  Sala.  Sociêtà  medico-chirunjica  di  Pavia,  10  juin  1910. 

^  Il  s’agit  d’une  rupture  de  la  moelle  par  fracture  dorso-lombaire  du  rachis; 
Urvie  d’un  an.  L’auteur  a  fait  l’étude  histologique  de  cette  moelle  qui  présen- 
U  des  figures  de  régénération  et  des  ganglions  intervertébraux  correspondant 
U  segment  médullaire  détruit.  Ces  ganglions  étaient  vides  de  cellules  mais  les 
onsations  péricellulaires  étaient  conservées,  ce  qui  constitue  une  particula- 
■■‘té  à  signaler. 

1151)  Un  cas  de  Blessure  de  la  Moelle,  par  G.  d’ARUNoo  (de  Catane).  Rivista 
miana  di  Neuropulologia,  Psichialria  ed  Plettroterapia,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  1-9, 
janvier  d9H.  > 

gfp!.*  ^®mme  qui  fut  blessée  d’un  coup  de  couteau;  la  lame,  très 

mà  droite  du  cou,  à  trois  centimètres  au-dessous  de  l’apophyse 

de  f  l’icssée  s  effondra,  paralysée  des  deux  membres  du  côté  gauche  et 

a  jambe  droite.  La  paralysie  du  membre  inférieur  droit  s’améliora  rapide- 
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ment  et  guérit.  L’hémiplégie  gauche,  après  être  restée  assez  complète  pour  néces¬ 
siter  deux  mois  de  lit,  se  réduisit  peu  à  peu  à  une  hémiparésie  plus  accentuée 
aux  extrémités  ;  il  en  est  de  même  pour  l’atrophie  musculaire,  plus  marquée 
aux  segments  distaux  des  membres  ;  ainsi  le  pied  et  la  main  sont  paraly¬ 
tiques,  le  pied  avec  tendance  au  varus,  la  main  avec  une  ébauche  de  griffe.  . 

Quant  aux  troubles  actuels  de  la  sensibilité,  ils  affectent  une  disposition 
alterne,  l’anesthésie  occupant  l’épaule  et  le  membre  inférieur  à  gauche,  une 
partie  du  tronc  et  le  membre  inférieur  à  droite,  'frés  marquée  à  la,  màin 
gauche,  et  sur  le  pied  droit,  l’anesthésie  s’atténue  à  mesure  qu’on  avance  vers 
la  racine  des  membres  ;  sur  l’épaule  gauche  elle  n’est  plus  qu’indiquée  ;  sur 
la  partie  droite  du  tronc,  au-dessous  du  niveau  des  seins,  elle  est  fort 
réduite.  11  est  à  noter  que  le  déficit  ne  porte  que  sur  les  sensibilités  au 
tact  et  à  la  pression,  les  sensibilités  thermique  et  douloureuse  étant  conservées. 

Le  tableau  clinique  représente,  en  somme,  l’inverse  du  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  L’hémiplégie  siège  du  côté  opposé  à  la  blessure  de  la  moelle  et  l’anes¬ 
thésie  en  partie  du  même  côté. 

Cherchant  à  interpréter  les  faits,  G.  d’Abundo  admet  que  la  pointe  est  entrée 
presque  transversalement  dans  la  moitié  droite  de  la  moelle  et  dans  sa  partie 
antérieure,  c’est-à-dire  en  avant  de  la  corne  antérieure.  Elle  a  coupé,  dans  le 
cordon  antérieur,  le  faisceau  de  Türck  dont  les  fibres  vont  ultérieurement  se 
décusser  et  se  mettre  en  rapport  avec  les  cellules  des  cornes  antérieures  du  côté 
opposé.  C’est  ainsi  que  la  lésion  du  faisceau  de  Türck  à  droite  peut  déterminer 
une  hémiplégie  gauche,  et  ceci  est  d’autant  plus  admissible  que  le  faisceau, 
d’importance  variable,  a  pu  se  trouver  très  volumineux  dans  le  cas  particulier. 
L’atrophie  musculaire  hémilatérale  et  l’ébauche  de  main  en  griffe  doivent  être 
rapportées  à  l’atrophie  des  cellules  de  la  corne  antérieure  gauche  conditionnée, 
elle  aussi,  par  la  lésion  et  la  sclérose  secondaire  du  faisceau  de  Türck  du  côté 
droit. 

En  ce  qui  concerne  les  phénomènes  sensitifs,  il  faut  les  considérer  unique¬ 
ment  comme  effets  de  la  section  du  faisceau  de  Gowers.  Celui-ci  est  constitué 
par  des  fibres  courtes  et  par  des  fibres  longues,  par  des  fibres  directes  et  par 
des  fibres  croisées,  et  précisément  les  troubles  de  la  sensibilité  affectent  une 
disposition  alterne,  siégeant  sur  la  jambe  du  côté  de  la  section  médullaire  et  sur 
le  bras  du  côté  opposé. 

D’après  G.  d’Abundo,  la  lésion  du  faisceau  de  Gowers  rendrait  compte  et  de 
la  disposition  des  troubles  sensitifs  et  de  la  curieuse  dissociation  de  la  sensi¬ 
bilité  observée  dans  son  cas.  Ce  qui  reste  certain  c’est  que  le  cordon  postérieur 
est  intact  car,  s’il  avait  été  coupé,  les  troubles  de  la  sensibilité  ne  seraient  pas 
alternes,  mais  croisés.  Il  semble  que  nulle  autre  explication  que  celle  proposée 
ne  soit  capable  de  rendre  compte  du  syndrome  à  la  fois  sensitif,  moteur  et  Irophi- 
que  présenté  par  la  malade  à  la  suite  d’une  blessure  unique.  F.  Deleni. 

1152)  Paralysie  Spinale  après  affections  aiguës  Cérébro-spinales 

(Ueber  spinale  Làhmungen  nach  akuten  cerebrospinalen  Erkrankungen), 

par  G.  Stertz  (Breslau).  Momtsch.  f.  Pmjch.  u.  Neurol,  vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  13, 

1909. 

Etude  de  quelques  cas  d’états  paralytiques  spinaux  atrophiques  qui  s’étaient 
développés  sur  un  terrain  toxi-infectieux  et  dont  la  symptomatologie  et  l’évolu¬ 
tion  représentent  des  formes  quelque  peu  atypiques  des  paralysies  spinales. 

Cu.  Ladame. 
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1153)  Crise  viscérale  mortelle  chez  un  Tabétique,  par  Golstein.  Journal 
de  Neurologie,  Bruxelles,  1910,  n“  14. 

Les  crises  viscérales  dans  le  tabes  entraînent  rarement  la  mort  du  sujet. 
C’est  surtout  vrai  lorsqu’il  s’agit  des  organes  abdominaux. 

L’observation  ici  rapportée  concerne  un  tabétique  de  53  ans,  malade  depuis 
une  douzaine  d’années  —  tabes  à  période  d’état  —  qui,  à  diverses  reprises, 
présenta  des  crises  gastriques  pénibles  ne  permettant  pas  l’alimentation.  Les 
crises  passées,  le  sujet  est  épuisé  et  affamé  à  haut  degré. 

En  suite  d’une  de  ces  crises  douloureuses  et  de  la  boulimie  qui  y  faisait  suite 
le  sujet  est  pris  subitement  d’une  diarrhée  réellement  incoercible  en  même 
temps  que  l’état  cardiaque  fut  des  plus  inquiétants.  Aggravation  rapide. 
Mort.  Le  tout  n’a  pas  duré  24  heures. 

11  n’est  pas  démontré  que  les  symptômes  intestinaux  furent  seuls  cause  de  la 
mort;  il  y  eut  participation  bulbaire  (cœur,  respiration).  11  est  vraisemblable 
que  ces  derniers  symptômes  furent  d’ordre  réflexe.  —  Discussion  pathogénique. 

Paul  Masoin. 


1154)  Les  troubles  de  la  sensation  douloureuse  des  Os  dans  le  Tabes  et 
leur  importance  pour  le  diagnostic  précoce  de  cette  maladie,  ser¬ 
vant  en  même  temps  de  contribution  à  la  question  de  l’innerva¬ 
tion  sensible  Segmentaire  des  Os  (Die  StOrungen  der  Knochenschmerz 
Empfindung  bei  der  ïabes  dorsalis  and  die  Bedeutung  derselben  für  die  Früh- 
diagnose  dieser  Krankheits  zugleich  ein  Beitrag  zur  Frage  der  sensiblen 
Segment-Innervation  der  Knochen),  par  Otto  Hezel  (médecfn  à  Wiesbaden). 
Monatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplé¬ 
mentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vângt-cinq  ans  du  professeur  Paul  Flechsig,  à 
Leipzig,  p.  173. 


Les  recherches  qu’a  poursuivies  depuis  six  ans  l’auteur  sur  les  cas  de  tabes 
incipiens  qu’il  eut  l’occasion  d’observer  lui  ont  démontré  que  la  sensibilité  de 
la  peau  et  celle  des  os  qu’elle  recouvre  ne  correspondent  pas  toujours  l’un  avec 
l’autre,  'l’out  au  début  du  tabes  les  troubles  de  la  sensibilité  osseuse  qui  peuvent 
exister  ont  nettement  un  caractère  segmentai  qui  prouve  leur  origine  spinale 
ou  radiculaire  et  qui,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  ont  la  même  valeur  que 
les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  Dans  certains  cas  ils  peuvent  trancher  la 
question  du  diagnostic  resté  incertain  sans  leur  présence. 

Il  y  a  aussi  parfois  des  retards  dans  la  perception  de  la  douleur  osseuse, 
comme  pour  celle  de  la  peau.  Maintes  fois,  il  faut  la  répétition  des  chocs  pour 
amener  la  sensation  douloureuse.  Ch.  Ladamk. 


1153)  Le  traitement  du  Tabes  par  la  dilatation  de  l’Urètre,  par  Jaworski, 
XP  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 

Certains  cas  de  tabes  auraient  pour  origine  une  lésion  uréthrale  chronique.  La 
'lilatation  de  l’urètre  serait  suivie  de  résultats  appréciables.  E.  F. 


1156)  Le  Diagnostic  précoce  de  la  Sclérose  en  plaques  (Type  brachial 
sensible)  (Zür  Friihdiagnose  der  multiplen  Sklerose  (sensibler  Armtypus),  par 
Rodolph  Finkelnbuhg  (clinique  médicale  de  Bonn,  professeur  F.  Schultze). 
Münch.  med.  lFoc/t.,37‘’  année,  n”  17,  26  avril  1910,  p,  898. 

Quatre  observations  qui  montrent  comme  premier  symptôme  isolé  de  sclérose 
plaques  un  trouble  de  la  sensibilité  localisé  dans  l’extrémité  supérieure, 
‘-égères  paresthésies  ;  objectivement  on  constate  une  lésion  de  la  sensibilité 
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profonde.  Les  symptômes  s’amendèrent,  on  pouvait  croire  à  une  guérison,  mais 
on  constata  bientôt  les  signes  évidents  d’une  sclérose  en  plaques. 

Dans  un  second  groupe  (7  observations  très  résumées),  l’auteur  cite  des  cas 
de  cette  maladie  où  les  symptômes  se  sont  bornés  pendant  des  années  à  quelques 
troubles  irréguliers  dans  les  membres  supérieurs  (paresthé.sies,  ataxies,  etc.). 
La  sensibilité  profonde  est  toujours  altérée  bien  que  celle  de  la  surface  puisse 
■être  tout  à  fait  intacte.  Ch.  Ladaaie. 

1157)  Un  cas  d’Amaurose  au  cours  de  la  Sclérose  en  plaques,  par 

Stkrli.vo,  Soc.  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Varsovie,  19  novembre  1910. 

La  malade,  36  ans,  a  eu,  il  y  a  10  semaines,  une  perte  de  connaissance 
suivie  de  paralysie  du  membre  supérieur  gauche,  parésie  du  membre  supérieur 
droit  et  amaurose  complète.  La  paralysie  et  la  vue  se  sont  améliorées  peu  à 
peu.  A  l’examen  on  ne  trouve  pas  de  réaction  pupillaire  à  la  lumière  ;  pupilles 
en  mydriase,  névrite  papillaire  bilatérale,  vision  réduite.  La  main  gauche  est 
parétique  et  ataxique.  Les  réflexes  tendineux  et  la  sensibilité  sont  intacts.  11  y 
a  une  semaine  on  trouva  chez  la  malade  une  hémianopsie  du  côté  gauche.  La 
réaction  de  Wasserman  fut  négative.  11  faut  supposer  qu’il  s’agit  d’une  sclérose 
en  plaques  avec  foyer  situé  entre  le  pédoneule  cérébral  et  la  bandelette  optique 
du  côté  droit,  d’où  l'alTaiblissement  du  membre  supérieur  gauche  et  l’hémia¬ 
nopsie  gauche. 

Goi.ufi.am  croit  qu’il  faut  invoquer  ici  l’existence  de  plusieurs  foyers  pour 
expliquer  le  tableau  clinique.  Zylbehlast. 

1L58)  Lss  troubles  Psychiques  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  Euzière. 

Arch.  gén.  de  Médecine,  1909,  octobre,  p.  746. 

Charcot,  l’étroff,  Lannois,  Geay,  Seilfer,  llaecke  sont  les  auteurs  qui  ont  le 
plus  insisté  sur  les  troubles  psychiques  de  la  sclérose  en  plaques,  troubles  dont 
la  fréquence  montre  la  prédisposition  nerveuse  à  l’origine  de  la  maladie  qui  est 
peut-être  congénitale.  Ces  troubles  ne  s’expliquent  pas  toujours  ni  par  r<àge,  ni  par 
la  localisation  de  la  sclérose,  non  plus  que  par  une  association  morbide  avec  la 
paralysie  générale,  l'hystérie,  etc.  Ils  varient  depuis  la  simple  méiopragie  in¬ 
tellectuelle  jusqu’à  la  démence  et  peuvent  se  présenter  sous  forme  de  mélan¬ 
colie,  de  manie,  de  délire  plus  ou  moins  mal  systématisé  (érotique,  hypochon- 
driaque  des  grandeurs,  etc.).  p.  Londe. 

1159)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sclérose  latérale  amyotrophique, 

par  Stchehuack.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  janvier  1910. 

Observation  d’un  malade  de  54  ans  chez  qui  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  se  serait  développée  à  la  suite  de  l’abus  de  la  gymnastique  et  à  cause 
d’un  travail  physique  immodéré.  Seroe  Soukhanoff. 

1160)  Un  cas  de  Syringobulbie,  par  ll.-Il.  Phk.ntick.  Proceedings  of  Ihe  Royal 
Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IV,  n”  3,  janvier  1911 .  Neuro'lonical  Section, 
15  décembre  1910,  p.  25. 

Cus  remarquable  par  la  participalion  des  nerfs  crâniens  et  la  disposition 
unilatérale. des  troubles  do  la  sensibilité.  Thoma. 

1161)  Épendymite  subaiguë  avec  Hydrocéphalie  et  Cavités  Médul¬ 
laires  du  type  Syringomyélique,  par  Henri  Ceaude,  Ce.  Vincent  et 
.1.  Lévy-Vaeensi.  Presse  médicale,  n"  12,  p.  110,  11  février  1911. 

L’observation  actuelle  est  de  nature  à  élucider  la  pathogénie  de  certaines  for- 


malions  cavitaires  de  la  moelle.  11  s’agit  d’une  jeune  malade  qui  fut  atteinte,  il 

a  G  ans,  d’une  affection  diagnostiquée  méningite  et  qui,  depuis,  présente  de 
l’hypertension  avec  paroxysmes  méningitiques  récidivés.  En  outre,  elle  est  para¬ 
plégique. 

Ea  malade  ayant  succombé,  on  a  constaté  à  l’autopsie  la  distension  des  ven¬ 
tricules  cérébraux  du  fait  d’une  épendymite  intense,  et  des  cavités  médullaires 
creusées  par  l’épendymite  spinale. 

Pour  schématiser  l’évolution  de  ce  cas,  les  auteurs  croient  pouvoir  émettre 
l’hypothèse  suivante  :  chez  la  malade  l’affection  a  passé  par  trois  phases  ; 

1»  Phase  initiale  d’épendymite  aigue,  il  y  a  six  ans;  2»  phase  intermédiaire 
d’épendymite  subaiguë  avec  phénomènes  passagers  d’hypertension;  3"  phase 
terminale  de  formations  cavitaires  résultant  de  l’hypertension. 

Peut-être,  si  la  mort  n’avait  pas  été  aussi  brusque,  aurait-on  vu  s’organiser 
autour  de  ces  cavités  une  réaction  ncvroglique  plus  intense  et  serait-on  arrivé 
à  une  quatrième  phase  ou  phase  de  syringomyélie  proprement  dite. 

E.  Feindki.. 


MÉNINGES 

•1102)  La  Pression  artérielle  dans  la  Méningite  cérébro-spinale,  par 

P.  Teissieu.  Xt  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-13  octobre  1910. 

Ue  l’étude  de  45  cas,  l’auteur  conclut  que,  dans  la  méningite  cérébro-spinale, 
il  y  a  constamment  une  hvpertension  artérielle  prononcée  et  durable. 

E.  F. 

•1103)  Le  Foie  dans  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  P.  Teissier  et 
Uuvoiii.  Xt  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 

L’hypertrophie  douloureuse  du  foie  est  constante  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  ;  elle  correspond,  anatomiquement,  ii  des  lésions  congestives  et  iuflam- 
inaloircs  discrètes,  consistant  en  une  iiilillratiou  leucocytaire  de  l’espace  porte. 
Son  évolution,  subordonnée  à  l’infection  générale,  est,  jusqu’à  un  certain  point, 
indépendante  des  localisations  méningées.  E.  F. 

1164)  Petite  Épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale  à  Bacilles  de 
Pfeiffer,  par  L.-J.  Simon  et  Aine.  Xt  Congrès  français  de  Medecine,  Paris, 
13-15  octobre  1910. 

Les  auteurs  ont  observé  à  l’hôpital  Bretonneau,  de  décembre  1909  à  juil- 
iet  1910,  cinq  cas  de  méningite  à  bacilles  de  Pfeilfer.  Quatre  des  enfanta  atteints 
niaient  des  nourrissons  ;  la  maladie  évoluait  suivant  uu  mode  très  fruste  comme 
il  arrive  souvent  pour  la  méningite  du  nourrisson.  A  noter  l’existence  d’un  phé¬ 
nomène  important  qui  permettait  de  penser  au  eocco-hacille  de  Pleiller  :  c  est  la 
quasi-constance  de  signes  d’auscultation  pulmonaire  (bronchite,  broncho-pneu- 
•uonie  ou  pleurésie  purulente). 

Ln  réalité,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  sur  la  ponction  lombaire  Or,  si 
i’exumen  direct  sur  lame  du  produit  de  centrifugation  du  liquide  céphalo-rachi- 
Oien  permet  quelquefois  un  diagnostic  rapide  en  montrant  de  nombreux  éié- 
nients  microbiens  caractéristiques,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  la  culture 
qui  lève  tous  les  doutes  doit  toujours  être  pratiquée.  Le  diagnostic  est  d’autant 
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plus  imporlaat  k  faire  que  ceLte  variété  de  méningite  est  presque  fatalement 
mortelle,  quel  que  soit  le  traitement  employé. 

Les  cinq  cas  observés  se  sont  manifestés  en  dehors  de  toute  épidémie  de 
grippe,  ce  qui  confirme  les  recherches  récentes  de  üezançon  et  de  Jong  pour  qui 
le  bacille  de  Pfeiffer  n’est  pas  te  microbe  spécifique  de  l’inlluenza  ;  c’est  un 
germe  saprophyte  des  cavités  bucco-pharyngées  qui  peut,  comme  le  pneumo¬ 
coque,  exalter  sa  virulence  sous  des  influences  variées  et  déterminer  alors, 
comme  celui-ci,  des  septicémies  avec  localisations  diverses.  E.  F. 

1105)  Méningite  cérébro-spinale  et  Abcès  cérébral  à  Méningocoques, 

par  Monzioi.s  et  Loiseleur  (de  Laval).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXX.Xlll,  p.  1828, 
2i  novembre  1910. 

Les  auteurs  ont  observé  une  localisation  rare  du  méningocoque  qui  détermina 
un  abcès  en  pleine  substance  cérébrale  ;  celui-ci  fut  une  trouvaille  d’autopsie 
expliquant  l’échec  de  la  sérothérapie  dans  ce  cas  particulier. 

E.  Feindel. 

1100)  Déterminations  Psychiques  à  prédominance  Maniaque  au  cours 
d’une  Méningite  cérébro-spinale,  par  M -P.  Merklen.  Gazette  des  Hôpi¬ 
taux,  an  LXXXIll,  p.  1815,  22  novembre  1910. 

Cette  observation  concerne  une  petite  fille  de  G  ans,  chez  qui  la  méningite 
cérébro-spinale  affecta  une  allure  psychique  Intéressante.  On  sait  en  effet  que 
les  troubles  psychiques  ne  tiennent  en  général  qu’un  rôle  secondaire  dans  l’his¬ 
toire  des  méningites  cérébro-spinales  de  l’enfance  ;  dans  le  cas  actuel  au  con¬ 
traire  les  troubles  psychiques  ont  été  prédominants  et  l’intoxication  a  créé  un 
syndrome  où  sont  intervenus  k  part  à  peu  prés  égales  la  torpeur  intellectuelle 
avec  asthénie  physique  et  l’excitation  psychique  avec  agitation  motrice,  avec 
alternance  de  ces  deux  modalités.  Une  crise  d’excitation  a  ouvert  la  scène  que 
fermait  quinze  jours  plus  tard  une  crise  analogue.  Dans  l’intervalle,  l’enfant 
passait  rapidement  et  sans  ordre  de  l’excitation  à  la  dépression  ou  inversement. 

E.  Feindel. 

1107)  Hydrocéphalie  ventriculaire,  séquelle  d’une  Méningite  cérébro- 
spinale  à  Méningocoques.  Rapports  de  l’Hydrocéphalie  et  des 
Méningites  aiguës,  par  P.  IIahvier  et  G.  Scuheiber.  Société  de  Pédiatrie, 
15  novembre  1910. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  chez  un 
nourrisson  de  5  mois,  traité  par  la  sérothérapie  spécifique  et  guéri  en  10  jours. 
Mais,  2  mois  après  cette  guérison  clinique,  survenaient  des  symptômes  d’hydro¬ 
céphalie.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  ponction  du  ventricule  latéral, 
était  normal,  sans  éléments  cellulaires,  sans  microbes.  L’évolution  de  l’hydro¬ 
céphalie  fut  progressive  et  détermina  la  mort  0  mois  après  son  début.  A  l’au¬ 
topsie,  existaient  seulement  des  lésions  de  la  membrane  épendymaire  des  ven¬ 
tricules  latéraux. 

Les  auteurs  pussent  en  revue  les  principaux  cas  d’hydrocéphalie  publiés  au 
cours  de  ces  dernières  années  dans  les  méningites  aiguës  ;  ils  insistent  sur  la 
distinction  à  faire,  tant  au  point  de  vue  clinique  que  pathogénique,  entre  les 
méningites  à  forme  hydrocéphalique,  méningites  diffuses  externes  et  internes, 
dans  lesquelles  l’infection  atteint  l’épendyme  en  même  temps  que  les  méninges 
cérébrales  et  spinales,  et  les  hydrocéphalies  vraies,  séquelles  de  méningites. 
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ans  le  premier  cas,  il  y  a  hydrocéphalie  par  hypersécrétion,  due  à  l’inflamma- 
lon  aiguë  de  l’épendyme.  Dans  le  second,  il  y  a  hydrocéphalie  par  rétentionrdm 
a  un  obstacle  à  la  circulation  du  liquide  déphalo-rachidien,  soit  par  suite-de 
oblitération  des  traces  de  communication  des  ventricules  avec  les  espaces  sous- 
arachnoidiens,  soit,  plus  souvent  peut-être,  par  suite  des  lésions  périvasculaires 
ae  lependyme.  g  p 

^168)  Méningite,  cérébro-spinale  et  Pneumonie,  par  Achard  et  Flanbin. 

Ai"  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  d.'Mb  octobre  1910. 

Les  auteurs  ont  observé,  chez  un  jeune  homme,  un  cas  de  méningite  précédée 
un  point  de  côté  avec  signes  de  pneumonie.  Le  sixième  Jour  survint  une  défer- 
escencetrés  franche.  Mais  les  signes  de  pneumonie  égalèrent  au  moins  en 
tensité  et  en  durée  ceux  de  la  méningite.  La  vérification  bactériologique  fut 
>le  par  la  ponction  lombaire  et  la  ponction  exploratrice  du  poumon  qui  four- 
u-ent  des  cultures  de  méningocoque.  De  plus,  la  précipito-réaction  fut  positive, 

E.*F." 

1169)  Méningite  cérébro-spinale.  Ponction  ventriculaire  aveclniec- 
won  de  Sérum,  par  S.-lUvAun  Benedict  (Athens).  The  Journal  oj  the  Ameri- 
medical  Association,  vol.  LVI,  n»  5,  p,  346,  4  février  1911. 

^  Cas  désespéré  ayant  résisté  à  dix-sept  ponctions  lombaires  suivies  d’injcc- 
ns  de  sérum.  La  ponction  cérébrale  permit  d’évacuer  un  ventricule  plein  de 
I  .•  après  une  amélioration  considérable,  mais  transitoire,  le  sujet  succomba; 
«topsie,  4  jours  après  la  ponction,  montra  le  ventricule  nettoyé  et  sain! 
autre  ventricule  était  plein  de  pus.  Tho-ma 

^  Méningite  cérébro-spinale  épidémique, 

nhrites  à  Méningocoques,  accidents  mortels  d’ Anaphylaxie  sé- 

cenibrè  DHo'**^*^*^  ^/op!/a«Æ,  an  LXXXllI,  n”  145,  p.  1993,  20  dé- 


manif  méningite  cérébro-spinale  sont  intéressants,  en  raison  des 

«lang  ai’ticulairesqui  sont  venues  compliquer  l’évolution  de  la  maladie 

6ans  1^  P'"®'"'®*’’  ®t  <^6®  accidents  d’anaphylaxie  sérique  qui  se  sont  manifestes 
le  second  et  ont  causé  la  mort  du  malade.  E.  Feindel. 

sérique  et  Anaphylaxie  après  Sérothérapie  rachi- 

tobre*l9io''*^^  Ricard  et  Salin.  XI’  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-15  oc- 

montré  qu'ù  la  suite  d’injections  arachnoïdiennes  de  sérum 
«bserv'^^f  eéphalo- rachidien  était  normal,  on 

ParfoiR*!i  i’®®®**®"  méningée  caractérisée  par  l’hyperthermie,  la  céphalée, 
Prottre*  •  ”"®  ébauche  de  Kernig,  tous  ces  phénomènes  s’atténuant 

PratioT^*''®'".®"’’ ®®  quarante-huit  heures.  La  ponction  lombaire 
“Pi'é®  l’injection  permet  de  constater  une  abon- 
éfiux  j^“.'l'““®’éoseà  laquelle  succède  la  lymphocytose  qui  peut  persister  plus  de 
Pfèsle  deuxième  injection  pratiquée  ultérieurement  détermine  à  peu 

H  g.®  i^émes  signes  réactionnels  locaux  ou  généraux  que  la  première, 
blaioir^*^^  P*^®"®"^®"®  d’irritation  méningée  aseptique,  purement  inflam- 

‘■é'ictio^  ®®®ident  anaphylactique.  La  preuve  en  est  qu’une  telle 

n  se  montre  avec  la  plus  grande  netteté  à  la  première  injection  dès  que 
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l'on  dépasse  10  à  20  centimètres  cubes  de  sérum  et  chez  tout  sujet  à  cavité  arach¬ 
noïdienne  normale  ou  préalablement  lésée  par  un  processus  subaigu  ou  chro¬ 
nique.  Au  contraire,  au  début  de  la  méningite  aiguë,  la  réaction  irritative  est 
masquée  et  s'estompe  au  milieu  des  autres  svmptôrnes  méningés  plus  bruyants 
de  la  maladie.  Plus  tard,  quand  l’évolution  perd  de  son  acuité,  les  signes  irri¬ 
tatifs  s’extériorisent  de  nouveau  à  chaque  nouvelle  injection  de  sérum. 

Il  ne  faut  pas  confondre  les  réactions  irritatives  et  les  accidents  anaphylac¬ 
tiques.  Ils  ont  une  pathogénie  et  une  allure  clinique  dissemblables.  Ils  peuvent 
cependant,  dans  certains  cas  rares,  associer  leurs  effets  si  étroitement  qu’il  est 
bien  difficile  de  distinguer  la  part  qui  revient  à  chacun  d’eux  dans  le  tableau 
morbide. 

WiDAi,.  —  Les  recherches  de  MM.  Sicard  et  Salin  prouvent  qu’il  ne  faut  in¬ 
jecter  du  sérum  antiméningococcique  dans  le  sac  arachnoïdo-pie-méricn  qu’a 
bon  escient.  Or,  il  existe  des  «  états  méningés  •  qui  se  présentent  avec  tous  les 
symptômes  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Parfois  ces  états  méningés  se 
montrent  à  la  suite  d’un  état  infectueux  déjà  connu,  mais  parfois  aussi,  on  ne 
retrouve  rien  à  leur  origine,  et  c’est  dans  ces  cas  surtout  que  l’on  pense  à  1» 
méningite  cérébro-spinale.  Le  li  |uide  retiré  par  ponction  lombaire  est  clair  et 
ne  contient  pas  de  microbes.  M.  Widala  suivi  trois  faits  de  ces  états  méningés 
à  liquide  clair  et  amicrobien  dans  lesquels  il  a  tout  mis  en  œuvre  pour  s’assu¬ 
rer  que  le  méningocoque  n’était  pas  en  cause  :  ensemencements  du  liquide 
céphalo-rachidien,  du  sang,  du  naso-pharynx  ;  recherche  de  l’agglutination,  de 
la  réaction  de  précipitation.  Toutes  ces  recherches  sont  restées  négatives. 

Il  est  intéressant  de  connailre  l’existence  de  ces  états  méningés  car  ils  gui' 
rissent  spontanément.  Dans  les  cas  de  M.  Widal,  aucune  thérapeutique  n’a  été 
mise  en  œuvre  en  dehors  des  ponctions  lombaires  pratiquées  dans  un  but  di»' 
gnostique. 

Étant  donnée  cette  curabilité  des  états  méningés,  étant  donnés,  d’autre  parD 
l’irritation  causée  par  le  sérum  injecté  dans  le  sac  arachnoïdo-pie-mérien,  et  le* 
accidents  sériques  et  anaphylactiques  très  douloureux,  parfois  même  mortel* 
qui  ont  été  observés,  on  voit  qu'il  ne  faut  injecter  le  sérum  que  lorsque  la  chose 
est  thérapeutiquement  nécessaire.  En  présence  d’une  méningite  céréhro-spinal* 
avérée,  l'injection  doit  être  faite  immédiatement,  mais  dans  ces  cas  de  réaction* 
méningées  avec  liquide  clair  et  sans  microbes  à  l’examen  direct,  M.  VVid» 
pense  que  l’on  doit  avant  d’injecter  le  sérum,  s’assurer  qu'il  s’agit  bien  d’uo* 
méningite  cérébro-spinale  légitime  et  non  d’un  de  ces  états  méningés  spont®' 
nément  curables. 

Netter  a  rapporté  avec  M.  Debré  des  faits  de  méningites  cérébro-spinales^^ 
liquide  clair,  sans  éléments  cellulaires,  aussi  bien  à  la  période  de  début  il® 
une  période  avancée  de  la  maladie.  L’examen  bactériologique  en  démontra  ** 
nature  méningococcique.  Fallait-il  attendre  dans  ces  cas  les  résultats  de  la  c®  ' 
ture  ou  devait-on  faire  immédiatement  l’injection  de  sérum  thérapeutique?  C’®* 
à  cette  dernière  pratique  que  s’est  rallié  M.  Netter;  évidemment,  on  peut  al®** 
faire  des  injections  dans  des  cas  autres  que  la  méningite  cérébro-spinale,  i»*' 
si  les  examens  ultérieurs  montrent  l’existence  de  méningocoques,  on  n’a® 
pas  perdu  un  temps  précieux.  Après  avoir  pesé  le  pour  et  le  contre  de  ces  d®  . 
méthodes  d’expectative  ou  d’intervention  hâtive,  c’est  à  cette  dernière  que  s* 
arrêté  M.  .Netter. 

Widal  fait  remarquer  que,  dans  les  cas  où  il  existe  le  tableau  cliniqu® 
la  méningite  cérébro-spinale,  mais  dans  lesquels  la  ponction  retire  un  liT'^* 
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clair,  il  ne  faut  pas  un  temps  bien  long  pour  assurer  le  diagnostic  bactériolo¬ 
gique.  Cette  légère  perte  de  temps  ne  compense  pas,  à  son  avis,  le  danger  d’une 
injection  de  sérum  intempestive.  D’autant  plus  que  ces  états  méningés  qui  gué¬ 
rissent  spontanément  ne  sont  pas  exceptionnels.  M.  Widal  en  observe  six  à 
huit  cas  tous  les  ans.  E.  F. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

H  72)  Observations  expérimentales  sur  la  Tétanie  et  les  glandes  Para- 

thyroïdiennes,  par'lsELiN  (Bâle).  Communication  à  la.  IV‘  Assemblée  de  la 

Société  suisse  de  Neurologie,  12-13  novembre  1910,  à  Bâle. 

M.  Iselin  expose  les  résultats  de  ses  recherches  concernant  les  suites  de 
1  ablation  des  parathyroïdes  chez  de  jeunes  animaux  et  l’insufQsance  de  la 
Iransplantation  lorsque  la  tétanie  est  déjà  bien  prononcée. 

L’auteur  s’est  donné  pour  tâche  de  se  rendre  compte  des  trois  points  sui¬ 
vants  : 

1“  La  tétanie  est-elle  l’unique  symptôme  provoqué  par  la  perte  des  parathy¬ 
roïdes? 

2"  Y  a-t-il  d’autres  troubles,  en  outre  des  troubles  des  organes  ectoder-’ 
miques? 

3»  La  croissance  en  général,  et  en  particulier  la  croissance  des  os  sont-elles 
influencées  par  la  perte  des  parathyroïdes? 

De  nombreuses  expériences  sur  de  jeunes  chats  et  chiens  apprirent  d’abord 
qu’il  n’est  pas  aisé  de  faire  une  séparation  suffisamment  nette  entre  appareil 
Parathyroïdien  et  thyroïdien.  Seuls,  les  rats  sont  utilisables  pour  ces  expé¬ 
riences,  parce  qu’ils  possèdent  deux  parathyroïdes  extérieures.  11  ne  resta  tou¬ 
tefois  que  7  rats,  tous  les  autres  ayant  succombé  au  bout  de  deux  jours  à  une 
violente  tétanie. 

L’auteur  constate  une  disposition  exagérée  à  la  tétanie  chez  les  jeunes  ani 
•baux  dont  les  mères  ontsubj  une  lésion  expérimentale  des  parathyroïdes  suivie 
de  convulsions.  Cette  disposition  était  telle  que  ces  animaux  ne  survécurent 
qu’une  moyenne  de  quatre  heures  à  l’opération  et  qu’ils  moururent  d’une  tétanie 
Purticuliérement  violente.  Cette  disposition  se  révèle  déjà  avant  l’opération  par 
une  plus  grande  sensibilité  à  l’excitation  électrique. 

Une  nouvelle  augmentation  artificielle  de  cette  excitabilité  ne  put  être  obte¬ 
nue,  la  génération  opérée  n’ayant  pas  eu  de  rejetons. 

Les  rats  sains  qui  supportèrent  la  perte  des  parathyroïdes  restèrent  petits, 
Survécurent  à  peine  un  an  à  l’opération  et  moururent  de  cachexie.  Le  dévelop¬ 
pement  des  formes  est  normal,  les  radiogrammes  montrent  la  petitesse  du 
squelette.  La  moelle  osseuse  a  les  apparences  d’une  tumeur  splénique.  Les 
eoupes  de  la  région  du  cou  montrent  bien  que  les  parathyroïdes  sont  détruites, 
pur  contre,  la  thyroïde  existe  bien  conservée  et  bien  vascularisée. 

On  note  aussi  que  la  pénétration  et  la  transformation  du  cartilage  est  incom- 
P  ule.  Cet  aspect  rappelle  les  transformations  du  rachitisme,  et  non  pas  celh 
®s  os  privés  de  thyroïde. 

Il  ressort  de  ces  constatations  que  les  parathyroïdes  sont,  par  l’intermédiaire 
U  sang,  en  rapport  avec  la  moelle  osseuse,  que  leur  ablation  produit  des  lésions 
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qui  se  fixént  d’une  façon  durable  dans  les  os,  qu’elles  y  sont  particulièrement 
prononcées  ;  ces  lésions  seraieilt  dues  il  des  toxines. 

C’est  ainsi  qu’expérimentalémeht  on  afrive  à  voir  que  la  perte  des  parathy^ 
roides  n’a  pas  pour  unique  conséquence  la  tétanie,  mais  aussi  des  troubles  du 
système  osseux  qui  vont  jusqu’à  la  cachexie. 

Pour  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  tétanie,  l’auteur  arrive  à  la  conclu¬ 
sion  que  l’expérience  décisive,  à  savoir,  si  l’implantation  de  parathyroïdes  est 
susceptible  d’arrêter  une  tétanie  bien  développée,  n’a  jamais  été  faite  jusqu’ici 
chez  des  animaux. 

Pour  Iselin,  cette  implantation  chez  l’homme  serait  superflue,  toutes  ses  expé¬ 
riences  chez  les  animaux  n’ayant  pas.  donné  de.résultats. 

Pour  juger  du  traitement  de  la  tétanie  post-opératoire  chez  l’homme,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  la  perte  totale  des  parathyroïdes  est  très  rare  et  que  dans 
ces  conditions,  la  tétanie  peut  fort  bien  n’être  qu’un  symptôme  très  éphémère. 
Eh  se  basant  sür  ses  nombreuses  transplantations  de  thyroïdes  et  de  parathy¬ 
roïdes,  Iselin  n’attend  pas  un  meilleur  succès  de  la  transplantation  des  para¬ 
thyroïdes  que  des  greffes  de  la  peau  d’un  homme  à  un  autre. 

Ch.  Ladame. 

1173)  La  Pathogénie  de  la  Tétanie  infantile  (Die  Pathogenese  der  Kinder- 

Tetanie),  par  U.  Kisei,  (Leipzig).  Monatsschsrift  far  Psychiatrie  und  Neuroloqie, 
vol.  XXVI,  2' fasc.,  août  IftOSl,  p.  H2.  , 

Ce  court  mémoire  est  une  réponse  au  travail  de  Stôltzner  qui  a  prétendù 
expliquer  la  pathogénie  de  la  spasmophilie  par  l’accumulation  du  calcium  dans 
le  corps.  Cette  hypothèse,  dit  l’auteur,  nous  ferait  sans  doute  comprendre  cette 
pathogénie,  malheureusement  elle  n’est  pas  prouvée,  et  même  ellejest  réfutée 
par  les  expériences  de  Risel.  -  Ch.  Ladame. 

1 174)  Un  symptôme  jusqu’ici  inconnu  de  la  Tétanie,  le  phénomène  de 
la  jambe  (Ueber  ein  bisher  upbekanntes  Symptom  bei  'l’etanie,  Beinphâno- 
men),  par  11.  Schi.esingeh  (Vienne). ’l'irage  à  part  du  Wiener  Kl.  Woschenschr,, 
9  novembre  1910. 

Schlesinger  décrit  un  symptôme  nouveau  et  typique  qu’il  a  observé  dans  un 
cas  de  tétanie,  chez  un  garçon  de  17  ans.  Il  le  nomme  «  phénomène  delà  jambe  »! 
on  le  met  en  évidence  de  la  façon  suivante  :  on  saisit  la  jambe  mise  en  exten¬ 
sion,  on  s’ell'orce  d’obtenir  la  flexion  du  membre  sur  le  bassin.  Alors,  au  bout 
de  peu  de  temps  (2  minutes  au  plus)  apparaît  une  crampe  d’extension  de  l’arti¬ 
culation  du  genou  avec  supination  extrême  du  pied.  Schlesinger  a  observé  en 
peu  de  temps  plusieurs  cas  typiques  de  ce  même  phénomène. 

Ch.  Ladame. 

1173)  Tétanie  et  Insuffisance  Parathyroïdienne.  Recherches  expéri¬ 
mentales,  par  A.  JovANE  et  R.  Vagcio.  La  Pediatria,  an  XVIII,  n"  11,  p.  816- 
831,  novembre  1910. 

Les  expériences  des  auteurs  sur  des  chiens  ont  été  entreprises  dans  le  but  de 
préciser  les  rapports,  soit  entre  la  tétanie  et  l’hypocalcificalion  des  centres 
nerveux,  soit  entre  la  tétanie  et  la  privation  de  la  fonction  parathyroïdienne. 
Or,  d’après  eux,  tandis  qu’un  rapport  entre  la  pauvreté  en  calcium  et  la  tétanie 
est  loin  d’étre  démontré,  il  existe  des  analogies  évidentes  entre  la  tétanie  spon¬ 
tanée  et  la  tétanie  parathyréoprive. 
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Les  constatations  répétées  d’altérations  diverses  dans  les  parathyroïdes  des 
tétaniques  prouvent  que  l’hypothèse  d’une  insuffisance  paralhyroïdienne  servant 
de  base  à  la  tétanie  est  fondée  ;  il  est  même  permis  d’admettre  la  réalité  de 
cette  insuffisance  lorsqu’elle  n’est  pas  anatomiquement  constatable.  Cela  se 
l'apporte  particulièrement  aux  enfants  pour  qui  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de 
l’état  d’hypoparaihyroïdisme  qui  est  normal  et  dont  la  péjoration  peut  se 
trouver  considérable  du  fait  de  l’allaitement  artificiel.  F.  Deleni.  . 

1176)  Pseudo-angine  réflexe  Angio-neurotique  dans  la  Tétanie  gas¬ 

trique,  par  Stefano  Gatti.  Carrière  sanitario,  an  XXI,  n”  36,  1910. 
L’observation  de  l’auteur  concerne  une  femme  de  constitution  névropathique 
et  dont  le  fonctionnement  gastrique  est  altéré.  Cette  femme  présente  les  phéno- 
niénesde  la  tétanie,  mais  les  symptômes  moteurs  ordinaires  passent  en  seconde 
ligne,  dominés  par  le  trouble  cardiaque,  premier  phénomène  à  paraître  dans 
les  paroxysmes. 

Cette  pseudo-angine  qui,  si  on  l’observe  au  début  de  l’accès,  résume  en  soi 
avec  la  polyurie  et  la  transpiration  profuse  tout  le  paroxysme,  paraît  bien  être 
l’équivalent  viscéral  de  l’accès  de  tétanie.  F.  Deleni. 

1177)  Nouvelles  notes  sur  le  traitement  de  la  Paralysie  agitante  par 
la  glande  Parathyroïde,  par  William-N.  Berkeley  (New-York).  Medical 
Ilecord,  n«  2094,  p.  H46,  24  décembre  1940. 

L’auteur  a  traité  un  certain  nombre  de  parkinsoniens  par  les  extraits  com- 
lûerciaux  de  parathyroïde  et  constaté  une  proportion  notable  d’améliorations, 
l-es  résultats  devinrent  de  plus  en  plus  favorables  avec  des  extraits  obtenus  au 
•'loyieti  de  techniques  perfectionnées  ;  enfin,  grâce  au  nucléoprotéide  parathy- 
■’oidien  mélangé  au  sucre  de  lait,  l’auteur  a  eu  des  succès  dans  des  casde- 
•neurés  jusqu’ici  rebelles  au  traitement.  'I’homa. 

1178)  Sur  l’Hypothyroidisme  chronique,  par  E.  Marchiafava  (Rome).  La 

fii/'ormo  medico,  an  XXVll,  n'"  1-2,  p.  40,  1*"  janvier  1911. 

Il  s’agit  de  deux  cas  évidents  d’insullisance  thyroïdienne,  l’un  chez  un  homme 
49  ans,  l’autre  chez  une  femme  de  55  ans. 

_  Sans  insister  sur  la  symptomatologie  prise  dans  son  entier,  il  est  bon 
^attirer  l’attention  sur  la  somnolence  invincible 'que  présentaient  ces  malades  : 

éprouvaient  le  besoin  de  fermer  les  yeux  et  de  dormir  à  n’importe 
fiael  moment  de  la  journée  et  partout  oü  ils  se  trouvaient.  On  sait  que  le  som- 
pathologique  peut  être  constaté  dans  de  nombreuses  maladies  et  dans  des 
^■lîections  de  nature  nerveuse,  toxique,  infectieuse. 

En  ce  qui  concerne  le  myxœdème,  les  auteurs  ne  se  sont  pas  particulièrement 
^Hachés  à  décrire  la  somnolence  dans  cet  état  morbide  ;  Kocher  toutefois  a 
JJaUement  opposé  l’insomnie  du  goitre  exophtalmique  au  besoin  de  sommeil  de 
‘OsufTisance  thyroïdienne;  d’autre  part,  Salmon,  bien  que  faisant  du  sommeil 
^be  fonction  de  l’hypophyse,  a  décrit  la  somnolence  des  myxoedémateux  et  tenté 
l’expliquer  par  sa  théorie.  L’apathie  est  d’ailleurs  un  trait  essentiel  du 
’bYxœdéme  et  la  narcolepsie,  dans  les  deux  cas  actuels,  ne  doit  être  considérée 
comme  l’expression  exagérée  de  la  somnolence  qui  appartient  à  tous  les 
‘bsuff, gants  de  la  thyroïde. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  dans  les  deux  cas  en  question  la  somno- 
èoce  et  l’hypersomnie  doivent  être  rapportées  sans  hésitation  au  déficit  de  la 
bction  thyroïdienne;  et  ce  qui  le  prouve  c’est  que  ces  symptômes  guérirent 
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SOUS  l’influence  de  l’opothérapie  thyroïdienne  ;  les  autres  symptômes  dysthy- 
roïdiens  furent,  bien  entendu,  améliorés  du  même  coup. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  ces  deux  cas  suffiraient  pour  rendre  vraisem¬ 
blable  une  théorie  hypothyroïdienne  du  sommeil  pathologique.  Si  l’on  ajoute  à 
ceci  que  le  lait  de  chèvre  éthyroïdé  exerce  une  action  hypnotique  et  peut  être 
opposé  avec  avantage  à  l’insomnie  des  basedowiens,  on  pourra  considérer  cette 
théorie  hypothyroïdienne  du  sommeil  comme  assez  fondée.  F.  Dele.m. 

1179)  Sur  un  cas  d’insuffisance  pluriglandulaire,  par  A.  Mubbi  Riforma 
medica,  an  XXVII,  n"  i,  5,  6  et  7,  p.  85,  113,  114  et  169,  23  et  30  janvier,  6  et 
13  février  1911. 

Suite  de  leçons  cliniques  à  propos  d’une  malade  qui  avait  présenté  des  phé¬ 
nomènes  complexes  et  fort  remarquables.  Cette  femme,  d’une  intelligence 
pauvre  et  lente,  triste  et  apathique,  avait  43  ans  d’âge  mais  paraissant  beau¬ 
coup  plus  vieille,  se  trouvait  au  début  d’une  grossesse.  Elle  avait  souffert,  au 
cours  des  années  précédentes,  de  troubles  asphyxiques  et  cyanotiques  des  quatre 
extrémités.  Son  tégument  s’était  fané  et  infiltré,  elle  avait  perdu  ses  cheveux 
devenus  secs  et  cassants,  et  ses  ongles  se  déformèrent.  Puis  le  tégument  se 
bronza  surtout  aux  places  qui  subissaient  des  frottements  ;  la  pression  arté¬ 
rielle  était  basse.  Enfin  des  douleurs  articulaires,  une  rigidité  progressive  des 
articulations,  une  sorte  de  pétrification  de  la  peau  imrho')ilisant  la  malade. 

Ce  syndrome  complexe  réunissait  les  éléments  de  la  maladie  de  Raynaud,  du 
myxœdème,  de  la  maladie  d’AdJison,  de  la  sclérodermie. 

La  malade  succomba  après  avoir  présenté  un  relèvement  terminal  de  la  ten¬ 
sion  artérielle  avec  des  phénomènes  urémiques  et  fait  une  fausse  couche  de 
5  mois.  L’autopsie  et  l’étude  histologique  permirent  de  constater  l’altération  de 
la  plupart  des  glandes  de  l’économie,  endocrines  telles  que  la  thyroïde  et  les 
surrénales,  et  exocrines  comme  le  foie  et  les  reins.  F.  Dele.m. 

1180)  Étude  anatomique  de.  l’appareil  Thyro-parathyroïdien  dans 
deux  cas  de  Myxædëme  congénital  par  agénésie  du  co-ps  Thy¬ 
roïde.  Intégrité  des  Parathyroïdes,  par  Gustave  Roussy  et  Clu.net. 
Presse  médicale,  n"  6,  p.  30-53,  21  janvier  1911. 

'l’ravail  d’histologie  (0  figures)  tendant  à  démontrer  que  l’agénésie  ou  la  dés» 
truction  presque  totale  du  tissu  thyroïdien  ne  s’accompagne  ni  d’agénésie  ni  de 
destruction  du  tissu  parathyroïdien. 

Inversement  il  n’existait,  dans  les  cas  des  auteurs,  aucun  indice  d’hyperfonc- 
tionnement  parathyroïdien  en  rapport  avec  un  rôle  vicariant. 

Ces  observations  apportent  donc  une  confirmation  de  plus  à  la  doctrine  de 
l’indépendance  embryologique,  anatomique  et  fonctionnelle  de  la  glande  thy¬ 
roïde  et  des  glandules  parathyroïdes.  E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

1181)  Deux  cas  d’infantilisme,  par  Kenneth  Kellie.  Proceedingst  of  the  RoiJ^ 
Societg  of  Melieine  of  London,  vol.  IV,  n”  4.  Section  for  the  Sihudy  of  Disease  *** 
Children,  27  janvier  1911,  p.  59. 

Il  s’agit  de  deux  enfants  de  3  et  4  ans  ;  il  sont  très  petits  ;  ils  savent  à  pei»® 
marcher  et  h  peine  parler.  'I'homa, 
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1182)  Absence  congjnitale  de  la  portion  chondrosternale  du  Grand 

Pectoral  droit  et  de  la  plus  grande  partie  du  Petit  Pectoral,  par 

SiDN'EY  UoYD.  Proceediligs  of  the  Rogal  Socielij  of  Medicine  oj  London,  vol.  IV,  n"  i, 
Srcttoft,  13  jjinvicr  191 1,  p  «4. 

Il  s’agit  d’un  garçon  âge  de  10  ans;  les  mouvements  de  l’épaule  sont  nor¬ 
maux  et  la  puissance  musculaire  est  sullisante  ;  le  défaut  musculaire  ne  parait 
pas  entraîner  d’inconvénients  ;  l’apophj'se  coracoïde  est  un  peu  moins  développée 
•lu  côté  droit:  un  peu  d’aplatissement  de  la  poitrine  à  droite. 

En  outre  des  défauts  musculaires,  il  y  a  hyperextension  des  deux  articula¬ 
tions  du  coude.  'I'homa. 


1181)  Dermo-fibromatose  pigmentaire  Familiale,  par  ,1.-1).  IIolleston  et 
N  . -S.  Macnaughtan.  Proceedings  of  the  Rogal  Societg  of  Medicine  of  London,  vol.  IV, 
n"  4.  Clinical  Section,  13  janvier  1911,  p.  71. 

Observation  du  père  et  de  ses  deux  filles;  l'ainée  de  celles-ci  présente  une 
tumeur  (angiome  ou  névrose  plexiforme  ?)  de  la  lèvre  supérieure  qui  donne  à 
son  visage  une  asymétrie  singulière.  'I’homa. 

1184)  Étude  du  Métabolisme  dans  la  Myotonie  atrophique,  par  Ralph 
Pembehton  (Philadelphie).  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences, 
vol.  CXLI,  n”  2,  p.  253-2G7,  février  1911. 

La  myotonie  atrophique  constitue  une  entité  bien  déterminée  par  des  signes 
cliniques  précis.  Dans  un  cas  dont  il  donne  l’observation  très  complète,  l’auteur 
étudie  les  échanges  nutritifs  qui  se  font  remarquer  par  la  faiblesse  du  coefficient 
créatiniiiue  ;  ceci  constitue  un  autre  caraclére,  très  particulier,  et  qui  se  retrouve 
dans  la  myasthénie;  la  modification  des  échanges  peut  être  mise  en  regard  des 
phénomènes  musculaires.  'I'homa. 


1185)  Les  Types  Thénar  et  Hypothénar  de  l’Atrophie  Névritique  de 
la  Main,  par  J.  Ransay  Hunt.  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences 
vol.  CXLI,  n'’2,  p.  224-241,  février  1911. 


La  névrite  de  la  branche  palmaire  profonde  du  cubital  (type  hypothénar)  et 
la  névrite  de  la  branche  thénar  du  médian,  commandent  deux  types  d'atrophie 
de  la  main,  à  caractères  précis,  que  l’auteur  décrit  en  s’appuyant  sur  des  cas 
personnels.  L’atrophie  musculaire  progressive  peut,  à  son  début,  les  simuler 
1  un  ou  l’autre,  mais  alors  l’atrophie  n’est  pas  limitée  à  la  main. 


Tho.ma. 


1186)  Les  bases  Physiologiques  de  l’électricité  médicale.  Électricité  et 
Atrophies  musculaires.  La  modalité  optima,  par  A.  Zimmer.n  et  I’aul 
Cottenot.  Presse  médicale,  n"  85,  p.  786,  22  octobre  1910. 

Les  auteurs  recherchent  la  modalité  d’excitation  déterminant  la  secousse  res- 
®6niblant  le  plus  à  la  contraction  volontaire,  et  ils  préconisent  le  courant  fara¬ 
dique  ondulé.  E 

1187)  Un  cas  de  Spondylose  non  rhizomélique,  par  Poisson  Société  médieo- 
chirurgicale  des  Hôpitaux,  13  décembre  1910.  Gazette  médicale  de  Nantes,  p.  165 
4  mars  1911. 

fauteur  présente  un  homme  de  46  ans,  dont  la  colonne  vertébrale  ne  fait 
Ih  un  seul  bloc  par  soudure  entre  elles  de  toutes  les  vertèbres  dorsales  et  lom- 
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baires.  Ses  articulations  coxo-fémorales  sont  restées  libres,  si  bien  qu’il  peut 
encore  se  baisser.  E.  F. 

H88)  Le  syndrome  radiologique  de  l’Oxycéphalie  et  des  états  simi¬ 
laires  d!Hypertension  cérébrale.  Contribution  clinique,  anato¬ 
mique  et  anthropologique  à  la  pathologie  Osseuse  du  Crâne,  l'ar 
M.  Behtolotti  (de  Turin).  Presse  médicale,  n"  iOl,  p.  940,  17  décembre  1910. 

La  radiologie  du  crâne  oxycéphalique  révèle  deux  faits  indiscutables  :  en 
premier  lieu  une  pression  endocranienne  augmentée  et  en  deuxième  lieu  une 
exagération  de  l’activité  ostéogénique  des  os  du  crâne. 

11  résulte  de  cette  exagération  que,  dans  l’oxycéphalie,  le  crâne  antérieur 
étant  enclavé  par  le  synostose,  la  pression  intracrânienne  agit  plutôt  en  cer¬ 
tains  points  et  notamment  sur  le  plancher  sphénoïdal. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  du  processus,  les  faits  concomitants  incitent 
l’auteur  à  admettre  que  l’oxycéphalie  est  une  dystrophie  d’origine  rachitique. 

E.  Feindel. 

1189)  Altérations  du  Nerf  Optique  associées  à  des  Malformations  crâ¬ 
niennes.  A  propos  d’un  cas  d’Oxycéphalie,  par  Ai.fued  Gordon  (Phila¬ 
delphie).  New-York  medical  Journal,  n"  1675,  p.  7,  7  janvier  1911. 

Le  cas  concerne  un  enfant  de  8  ans  et  la  malformation  crânienne  a  été 
remarquée  à  la  suite  d’une  série  de  maladies  infectieuses  ayant  évolué  au  cours 
de  la  première  année  ;  convulsions  épileptiformes  à  3  ans  et  nystagmus  à  4  ; 
actuellement  le  champ  visuel  est  rétréci,  surtout  à  droite  ;  exophtalmie.  L’in¬ 
telligence  est  normale.  Thoma. 

NÉVROSES 

1190)  Viscosité  du  Sang.  Éosinophilie  dans  l’Épilepsie,  par  Giuseppe  Vi- 
DONi  et  Stefano  Gatti,  Gazzella  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  n"  120,  1910. 
Dans  l’épilepsie,  la  viscosité  du  sang  atteint  un  chiffre  élevé  qui  est  cepen¬ 
dant  dépassé  par  le  chiffre  qui  se  rapporte  à  d’autres  psychoses  d’origine  toxique. 
Dans  l’épilepsie,  il  y  a  hyperéosinophilie,  et  la  constatation  de  ce  fait  pourrait 
servir  à  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  l’épilepsie  et  la  simulation. 

F.  Dei.eni. 

1191)  Les  Épilepsies  Menstruelles.  Recherches  sur  l’influence  de  la 
Menstruation  sur  les  Accès  Épileptiques;  l’Ovariotomie  proposée 
comme  traitement  radical  des  Épilepsies  menstruelles,  par  M.  Levi- 
liiANCHiNi.  Archivio  di  Psickiatria,  etc.  Il  Manicomio,  an  XXV,  n"‘  1-2,  1909. 
L’épilepsie,  chez  les  filles,  apparaît  au  moment  de  la  puberté  dans  plus  du 

tiers  des  cas;  toujours  elle  se  trouve  fâcheusement  influencée  par  les  règles, 
d’ailleurs  souvent  irrégulières.  Considérant  l’épilepsie  de  beaucoup  de  femmes 
comme  la  manifestation  d’une  auto-intoxication  ovarigène,  l’auteur  la  croit  jus¬ 
ticiable  de  l’ovariotomie.  F.  Deleni. 

1192)  La  doctrine  de  la  Dépression  mentale  Épileptique  (Ileitrag  zur 
Lchre  von  der  epileplischen  Verstimmung).  Recherche  de  clinique  psycholo¬ 
gique,  par  Hans  Roemeh  (asile  d’illenau  d.  Schule).  Monatsschrift  fâr  Psychia¬ 
trie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du 
Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  Paul  Flechsig,  à  Leipzig,  p.  237. 
Observation  de  psychose  épileptique  dépressive  chez  un  jeune  homme  de 
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23  ans,  avec  accès  de  troubles  mentaux  aigus  (délire,  état  crépusculaire).  Into¬ 
lérance  par  l’alcool.  Les  symptômes  psychiques  sont  étudiés  avec  de  grands 
détails;  selon  le  schéma  de  Wernicke,  troubles  psycho-sensoriels,  intrapsy¬ 
chiques  et  psycho-moteurs.  Tous  ces  symptômes  naissent  et  disparaissent  avec 
les  dépressions  mentales  et  le  malade  se  sent  comme  un  spectateur  étranger 
impuissant  et  passif  contre  eux.  L’auteur  conclut  que  la  dépression  épileptique 
est  essentiellement  un  trouble  de  la  conscience  corporelle,  en  un  mot  une  somato- 
psychose.  Kn  admettant  l’essai  de  localisation  de  Kleist,  on  doit  placer  l’alîec- 
tion  corticale  dans  les  lobes  frontaux,  ce  qui  est  conforme  à  la  théorie  de'Flech- 
sig  sur  le  grand  centre  d’association  antérieur  du  cerveau.  Ch.  Ladame. 

1193)  Les  Phénomènes  compensateurs  dans  l’Écorce  cérébrale  (Ueber 
«  kompensatorische  »  Vorgaenge  an  der  Hirnrinde).  Contribution  au  traitement 
chirurgical  de  l’épilepsie,  par  P.-L.  Friedrich,  directeur  de  la  clinique  chirur¬ 
gicale  de  Marbourg.  Monalsschrift  fiir  Psychiatrie  iind  Neurologie,  vol.  XXVI, 
1909,  fascicule  supplémentaire.  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  pro¬ 
fesseur  Paul  Flechsig,  à  Leipzig,  p.  129  (une  figure  dans  le  texte). 

Dans  plusieurs  cas  d’épilepsie  avec  aura  localisée,  l’auteur  a  fait  des  extirpa¬ 
tions  de  l’écorce  dans  les  régions  motrices  qui  ont  donné  de  très  bons  résultats. 
Il  décrit  un  nouveau  cas  opéré  de  cette  façon  qui  l’a  conduit  aux  conclusions 
suivantes  ; 

1“  L’épilepsie,  avec  aura  typique  dans  le  bras,  qui  ne  fut  pas  influencée  par 
des  opérations  répétées  destinées  à  supprimer  la  compression  cérébrale,  fut  com¬ 
plètement  guérie  (depuis  un  an  et  demi  sans  accès)  après  extirpation  de  la 
région  motrice  du  bras,  qui  n’olTrait  aucune  altération  ; 

2"  L’électrisation  des  foyers  moteurs  a  montré  que  le  centre  de  la  jambe  em¬ 
piétait  sur  celui  du  bras  ; 

3"  La  disposition  de  ces  foyers  ne  correspondait  pas  complètement  au  schéma 
courant  ; 

4“  L’excision  superficielle,  ne  dépassant  pas  3  à  4  millimétrés  de  profondeur, 
ne  provoque  qu’une  parésie  passagère  des  mouvements  qui  reparaissent  bientôt 
avec  toute  leur  force  première  ; 

5"  L’acte  de  l’excision  corticale  s’accompagne  d’un  ralentissement  du  pouls  et 
du  phénomène  dit  «  pouls  de  compression  j  (Drückpuls)  qui  disparaît  au  cours 
de  l’opération  (probablement  réflexe  ?) 

C’est  la  constance  de  la  localisation  de  F  «  aura  primaire  » ,  soigneusement 
étudiée,  qui  fournit  l’indication  exacte  de  l’intervention  opératoire. 

Ch.  Ladame. 

H94)  De  la  Mort  au  cours  de  l’accès  Épileptique,  par  L.  Marchand. 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  L.XXXIV,  n"  1,  p.  5,  3-5  janvier  1911. 

La  mort  au  cours  d’une  attaque  d’épilepsie  n’est  pas  une  rareté.  Cette  mort 
peut  être  causée  par  l’obstruction  des  voies  respiratoires  par  des  parcelles  ali¬ 
mentaires,  par  rupture  du  cœur  ou  de  l’aorte,  et  souvent  du  fait  de  modifica¬ 
tions  cérébrales,  congestion  ou  hémorragies. 

On  ne  peut  interpréter  les  causes  de  la  mort,  survenant  au  cours  de  l’accès 
comitial,  qu’après  l’examen  minutieux  de  tous  les  organes.  Avant  de  l’attribuer 
à  la  syncope,  au  collapsus,  à  l’œdème  pulmonaire,  à  l’épuisement  nerveux,  à 
l’asphyxie,  il  est  nécessaire  de  pratiquer  l’examen  histologique  des  centres  ner¬ 
veux.  On  peut  admettre  que  les  causes  de  la  mort,  si  elles  paraissent  diverses. 
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relèvent  toujours  de  l’augmentation  de  la  pression  artérielle  qui  détermine  soit 
la  rupture  du  cœur  ou  d'un  gros  vaisseau,  soit  celle  de  vaisseaux  de  l’encéphale 
(hémorragies  méningées,  cérébrales,  hémorragies  capillaires  du  hulbe).  L’alté¬ 
ration  antérieure  des  parois  vasculaires  peut  favoriser  la  rupture,  mais,  comme 
le  montrent  les  observations  de  l’auteur,  elle  n’est  pas  nécessaire. 

E.  Feindrl. 

i  195)  Effet  du  Régime  végétarien  sur  l’État  général  et  le  Poids  des 
Épileptiques,  par  A.  Kodiet  et  Laulemant.  Arch.  <jén.  de  Médecine,  mars  iOlÜ, 
p.  129. 

Il  s’agit  ici  du  régime  végétarien  strict  comprenant  des  potages  maigres,  des 
pâles,  des  farineux,  des  légumes  verts,  des  confitures,  du  beurre,  sans  lait; 
l’assaisonnement  comprenait  5  grammes  de  sel  par  jour  et  par  malade  ;  la 
boisson  était  le  cidre.  Sur  H  cas,  il  y  eut  7  améliorations  très  nettes,  surtout 
au  point  de  vue  de  l’état  général.  Londe. 

1196)  L’Épilepsie  infantile,  avec  attention  spéciale  des  questions 
d’Éducation,  d’instruction  et  de  Médecine  légale  (L)ie  Epilepsie  im 
Kindesalier,  mit  besonderer  Berücksichtigung  erzieherischer,  unlerrichllischer. 
U.  forensischer  Fragen),  par  II.  Vogt,  Karger,  Berlin,  1910. 

Ceci  est  une  monographie  très  complète  sur  l’épilepsie  chez  l’enfant,  avec  une 
bonne  mise  au  point  de  la  bibliographie  la  plus  récente. 

Bans  une  série  de  chapitres,  l’auteur  étudie  :  les  causes,  les  débuts  de  l’épi¬ 
lepsie,  l’épilepsie  se  développant  avec  des  intervalles,  l’épilepsie  continue  depuis 
la  prime  enfance,  l’épilepsie  apparaissant  à  la  fin  de  l’enfance. 

Vogt  analyse  ensuite  les  manifestations  motrices  de  l’épilepsie,  l’état  psy¬ 
chique  et  l’état  corporel  des  épileptiques. 

Il  consacre  un  large  chapitre  au  tableau  clinique  de  l’épilepsie.  Puis  viennent 
des  chapitres  très  documentés  sur  le  traitement  et  sur  la  prophylaxie  de  l’épi¬ 
lepsie.  Un  dernier  chapitre  est  consacré  â  la  position  du  jeune  épileptique  devant 
la  loi.  Ch.  Lauamk. 

1197)  Sur  l’emploi  du  Chlorure  de  sodium  dans  le  traitement  de 
l’Épilepsie  (Uebcr  die  praklische  Verwendung  des  Kochsaizes  in  der  Behand- 
lung  der  Epilepsie),  par  A.  Ulrich,  de  Zurich.  Neurolog.  Cenlcalh.,  16  janvier 
1910,  p.  74-79. 

1“  Influence  du  NaCl  contre  le  bromisme.  —  Se  basant  sur  les  expériences  de 
II.  v.  VVyss,  qui  semblent  montrer  que  chez  les  animaux  les  accidents  de  l’in¬ 
toxication  par  le  brome  sont  rapidement  conjurés  par  l’administration  de  chlo¬ 
rure  de  sodium,  l’auteur  a  traité  de  cette  façon  les  phénomènes  de  bromisme 
chez  plusieurs  malades. 

11  pense  que  la  fétidité  de  l’haleine  peut  être  facilement  combattue  par  le 
lavage  de  la  bouche  avec  une  solution  salée  à  1  ”/«. 

Les  compresses  humides  imbibées  d’une  solution  de  chlorure  de  sodium 
à  10  "/o  auraient  rapidement  raison  de  l’acné  et  des  ulcérations  bromiques;  les 
affections  cutanées  seraient  favorablement  influencées  par  l’ingestion  de  chlo¬ 
rure  de  sodium. 

Les  troubles  moteurs,  même  intenses,  cèdent  au  même  moyen,  si  bien  que 
l’auteur  considère  que  le  sel  agit  comme  un  véritable  antidote  dans  l’intoxica¬ 
tion  bromique. 
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2»  Effeti  du  sel  sur  les  crises  d'épilepsie.  —  LMrich  a  obtenu  de  bons  résultats 
dans  12  cas  d’épilepsie  essentielle  ou  jacksonienne,  où  il  a  employé  ce  médi¬ 
cament. 

Les  doses  administrées  ont  été  de  20  à  30  grammes  par  jour. 

A.  Barré. 

1198)  Le  traitement  sous-cutané  par  le  liquide  Céphalo-rachidien 
dans  l’Épilepsie  et  certaines  Psychoses.  Est-il  de  quelque  utilité? 

par  Alberto  Ziveri.  Gazzelta  degli  Ospedali  e  dette  Clinichc,  n"  52,  1910. 

Certains  auteurs  ont  vanté  les  bons  effets  dos  injections  sous-cutanées  de 
leur  propre  liquide  céphalo-rachidien  chez  certains  malades.  Ziveri  a  tenté 
cette  pratique  dans  un  certain  nombre  de  cas  et  les  résultats  obtenus  ont  été 
absolument  négatifs;  les  injections  n’ont  eu  aucun  effet  curatif  ni  même  simple¬ 
ment  tonique.  F.  Deleni. 

1199)  Indications  du  Bromure  et  des  moyens  Hygiéniques  dans  le 
traitement  de  l’Épilepsie  dite  essentielle,  par  César  Juarros.  Recista 
Ibero-Americana  de  Ciencias  Medicas,  n"  62,  p.  272-284,  octobre  1909. 

Article  d’une  portée  pratique  incontestable  destiné  à  démontrer  qu’à  côté  de 
l’utilisation  des  bromures,  qui  est  indispensable,  il  faut  réserver  une  large 
place  aux  pratiques  hygiéniques,  qui,  à  elles  seules,  améliorent  l’épilepsie. 

F.  Deleni. 

1200)  Traitement  de  l’Épilepsie  par  la  Désintoxication  rapide,  par 

CuELRA.  XI°  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 
L’auteur  a  obtenu  de  bons  résultats  en  soumettant  les  épileptiques  au  régime 
de  la  désintoxication  rapide  :  purgations  répétées  à  intervalles  réguliers  et  sui¬ 
vant  une  règle  précise,  régime  hydrique  d’abord,  puis  végétarien.  E.  F. 

1201)  Radiothérapie  cérébrale  après  Craniectomie  bilatérale  dans  un 
cas  d’Épilspsie  essentielle,  par  A.  Sicard.  XtCoiigrès  français  de  Médecine, 
Paris,  13-15  octobre  1910. 

M  Sicard,  pour  tenter  d’arrêter  ou  de  faire  régresser  un  processus  de  sclé¬ 
rose  corticale  névroglique  invoqué  par  certains  auteurs  comme  facteur  épilep 
togéne,  a  soumis  un  cas  d’épilepsie  essentielle,  à  crises  très  fréquentes  et  rebelles 
à  toute  cure  médicale,  à  une  thérapeutique  nouvelle  par  la  roentgenisation  céré¬ 
brale  après  craniectomie  bilatérale.  Huit  séances  hebdomadaires  ont  été  prati¬ 
quées  à  travers  les  brèches  osseuses. 

Cette  tentative  n’a  été  suivie  d’aucun  résultat  appréciable.  E.  F. 

1202)  Le  Nystagmus-Myoclonie  (Deuxième  mémoire),  par  E.  Lenoble  et 
Aubi.neau.  Revue  de  Médecine,  an  XXXI,  n“  3,  p.  209-257,  10  mars  1911. 

Ce  nouveau  mémoire,  qui  se  base  sur  un  nombre  imposant  d’observations 
anciennes  et  d’observations  nouvelles,  se  résume  dans  les  conclusions  suivantes  r 
11  existe  un  syndrome  spécial  caractérisé  par  trois  ordres  de  signes  capitaux  : 
les  tremblements,  les  stigmates  de  dégénérescence,  les  altérations  possibles  de 
l’intelligence.  On  doit  le  rattacher  au  groupe  des  myoclonies  dont  il  représente 
une  variété  particulière  :  le  nystagmus-myoclonie.  C’est  un  nouveau  chaînon 
ajouté  aux  variétés  déjà  connues,  dont  il  représente  une  forme  intermédiaire 
reliant  entre  eux  :  le  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich,  la  chorée  fibril- 
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laire  de  Morvan,  certaines  chorées  électriques,  la  maladie  des  tics  de  Gilles  de 
la  Tourette,  la  myoclonie  épileptique  d’Unverricht.  Toutes  ces  formes,  variables 
dans  leur  expression  clinique,  ont  pour  caractère  commun  de  représenter  des 
manifestations  diverses  d’un  état  morbide  spécial  et  obscur,  greffé  sur  un  fond 
de  dégénérescence. 

Parmi  les  signes  qui  le  constituent,  il  en  est  un  qui  domine  tous  les  autres. 
C’est  le  nyttagmus.  Bien  qu’on  puisse  le  rencontrer  dans  les  autres  formes,  puis¬ 
qu’il  a  été  signalé  en  particulier  dans  le  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich 
et  dans  la  myoclonie  d’Unverricht,  son  importance  résulte  ici  de  sa  constance  et 
de  sa  fixité.  L’affection  est  variable  dans  ses  manifestations  et  peut  être  réduite 
au  seul  nystagmus  qui  représente  alors  une  variété  monosymptomatique  de 
myoclonie. 

Lorsqu’on  peut  remonter  à  l’origine  des  symptômes  observés,  on  reconnaît 
que  l’affectfon  est  congénitale.  11  est  problable  que  dans  les  observations  où  ils 
semblent  s’ètre  montrés  à  la  suite  d’une  maladie  fébrile,  les  signes  ont  été  exa¬ 
gérés  par  l’affection  intercurrente  ou  n’ont  attiré  l’attention  qu’à  l’occasion 
d’un  examen  approfondi. 

Le  syndrôme  peut-être  héréditaire  cl  familial.  11  est  compatible  avec  l’existence 
et  même  avec  une  vie  active,  car,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  il  ne  s’ac¬ 
compagne  d’aucune  déchéance  physique  ou  intellectuelle.  E.  Feindel. 

1203)  La  Neurasthénie,  une  esquisse  (Neurasthénie,  eine  Skizze),  par  0.  Ve- 

RAGUTH  (Zurich).  .1.  Springer,  Berlin,  1910. 

Ce  livre  débute  d’abord  par  une  étude  historique,  où  l’auteur  montre  les  dif¬ 
férentes  conceptions  et  définitions,  souvent  contradictoires,  que  les  auteurs  se 
sont  faites  de  la  neurasthénie. 

Dans  un  chapitre  subséquent,  Veraguth  cherche  à  établir  que  la  base  des  pro¬ 
cessus  psychologiques  se  trouve  dans  la  physiologie  du  neurone. 

Puis  l’auteur  nous  montre  toute  la  valeur  et  l’importance  qu’il  faut  attacher 
à  l’état  affectif,  aux  «  complexes  ». 

Un  chapitre  important  est  consacré  au  diagnostic  différentiel  entre  la  neu¬ 
rasthénie  et  les  diverses  maladies  avec  lesquelles  on  la  confond  le  plus  souvent. 

L’étude  des  divers  symptômes  physiques  et  psychiques  est  très  bien  traitée. 

Le  livre  se  termine  par  des  considérations  sur  la  thérapeutique  générale  et 
particulière  de  la  neurasthénie.  tlH.  Ladame. 

1204)  Le  traitement  de  la  Neurasthénie  au  Sanatorium,  par  Frank 

Hallock.  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLXIV,  n”  3,  p.  73-77,  19  jan¬ 
vier  1911. 

L’auteur  indique  les  multiples  avantages  du  traitement  de  la  neurasthénie 
dans  un  sanatorium.  L’État  de  Massachusetts  serait  disposé  à  faire  les  frais  d’un 
sanatorium-colonie  pour  névropathes  pauvres.  'Ihoma. 

1205)  Supériorité  de  la  Cure  libre  sur  la  méthode  d’isolement  dans  le 

traitement  de  la  Neurasthénie  et  des  Névroses,  par  P.-E.  Lévy. 

XI’  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910. 

L’auteur  s’est  déjà  expliqué  à  plusieurs  reprises  sur  cette  question  de  la  supé¬ 
riorité  de  la  cure  libre  sur  la  méthode  d’isolement  dans  le  traitement  de  la  neu¬ 
rasthénie  et  des  névroses.  Le  traitement  éducateur  du  malade  nerveux  ne  pourra 
prendre  sa  pleine  valeur  et  son  efficacité  que  s'il  se  poursuit  au  contact  et  sous 
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le  contrôle  de  la  vie  elle-même,  que  s’il  est  actif  et  non  dans  les  conditions  tout 
artificielles  et  passives  de  l’isolement.  E.  F. 

1206)  La  base  organique  de  la  Neurasthénie,  par.  JoHNrM.  Swan  et  Charles 

Clydb  Sutter.  New-York  medical  Journal;  vol.  XCIII,  -n”  3,  p.  109,  21  janvier 
1911.  . 

De  l’analyse  des  51  cas  des  auteurs  il  ressort  que  la  neurasthénie  s’installe 
trois  fois  sur  quatre  sur  la  base  d’une  maladie  organique.  L’examen  médical 
des  neurasthéniques  ne  saurait  donc  être  trop  minutieux;  et  ce  n’est  pas  la 
maladie  supposée  qu’il  faut  traiter  chez  eux,  mais  la  maladie  organique  exis¬ 
tante.  Thoma. 

1207)  La  base  organique  de  l’Éreuthophobie  et  son  traitement,  par 

P.  Hartenherg.  Presse  médicale,  n»  16,  p.  140,  25  février  1911. 

L  auteur  montre  qu’il  existe  chez  tous  les  sujets  atteints  d’éreutophobie  un 
état  d  éréthisme  cardiaque,  de  dilatation  et  d’hypotension  artérielles  nettement 
marqué.  Cet  état  subsiste  en  dehors  de  toute  émotion  et  de  toute  influence 
psychique,  et  il  semble  bien  qu’on  doive  l’attribuer  à  une  disposition  organique 
primitive. 

C’est  donc  parce  qu’il  a  une  tendance  naturelle  à  rougir  à  l’excès,  parce  qu’il 
l’a  constatée,  q.ue  le,  malade  devient  éreutophobe,  et  c’est,  cette  tendance  que 
viennent  expliquer  et  justifier  les  signes  indiqués  plus  haut,  formant  bien  ainsi 
la  base  organique  de  l’éreutophobie.  ;  , 

Sans  doute,  l’élément  psychique,  émotif,  intervient  secondairement,  dans  la 
constitution  de  cette  phobie,  et  il  ne  faudrait  pas  en  négliger  le  rôle.  Cette  coa¬ 
lition  pathologique  n’est  pas  fatale,  n’est  pas  constante.  Un  sujet  peut  rougir 
énormément,  sans  avoir  pour  cela  la  peur  de  rougir.  Mais  dans  l’éreutophobie, 
le  phénomène  se  complique,  devient  double,  il  y  a  deux  émotions  superposées 
et  combinées  qui  s’influencent  et  réagissent  l’une  sur  l’autre.  La  rougeur  ne 
survient  plus  guère  sans  évoquer  la  peur  et  la  peur  ne  s’évoque  guère  sans  pro¬ 
voquer  la  rougeur  :  c’est  le  cercle  vicieux  dont  il  est  si  difficile  de  faire  sortir 
les  malades. 

La  connaissance  de  cette  base  organique  de  l’éreutophobie  fournit  d’utiles 
indications  au  point  de  vue  du  traitement,  qui  peut  maintenant  devenir  effectif. 

E.  Feindel. 

1208)  Contribution  à  l’étude  des  Œdèmes  aigus  circonscrits  (Maladie 
de  Quincke),  par  Gustave  Feuillet.  Thèse  de  Paris,  n”  82,  1910  (103  p  ), 
Jouve,  éditeur. 

Les  œdèmes  aigus  circonscrits  (maladie  de  Quincke)  constituent  un  type  cli¬ 
nique  actuellement  bien  différencié.  Ils  doivent  être  rangés  en  pathologie  à  côté 
de  1  urticaire  sans  être  confondus  avec  elle  et  ils  surviennent  dans  les  mêmes 
conditions  étiologiques. 

A  côté  de  1  influence  familiale  et  héréditaire  souvent  notée,  on  retrouve  deux 
éléments  fondamentaux  constitués,  d’une  part,  par  la  prédisposition  névropa¬ 
thique,  d  autre  part,  par  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  accusés.  Ces  deux 
causes  sont  mises  en  action  par  le  traumatisme,  l’infection,  l’intoxication,  etc., 
Moments  occasionnels  minimes  vis-à-vis  des  conséquences  qu’ils  entraînent,  ce 
fini  explique  que  les  œdèmes  en  question  ont  été  souvent  qualifiés  d’essentiels, 
heur  symptomatologie  montre  bien  leur  extrême  variété  de  siège,  d’intensité. 
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d’évolution  ;  ils  sont  le  plus  souvent  transitoires,  ne  s’accompagnant  d’aucune 
rougeur  locale  ;  fréquemment,  toutefois,  on  observe  en  même  temps  en  d’autres 
points  des  placards  urticariens,  ou  bien  ceux-ci  précèdent  ou  suivent  les  œdèmes, 
ce  qui  établit  les  liens  cliniques  qui  rattachent  les  deux  affections.  Les  localisa¬ 
tions  internes  et  notamment  les  localisations  laryngées  sont  réelles,  mais  excep¬ 
tionnelles. 

Comme  l’urticaire  les  œdèmes  aigus  circonscrits  rentrent  dans  le  cadre  des 
angioneuroses  toxiques,  il  semble  toutefois  qu’ici  l’action  du  système  nerveux 
vasculaire  ne  se  résume  pas  à  des  phénomènes  de  vasodilatation  avec  transsu¬ 
dation  passive  du  sérum,  mais  que  l’on  peut  admettre  une  action  directe  sur 
l’endothélium  vasculaire  amenant  une  sécrétion  active  (action  vasosécrétoire). 
D’où  l’absence  des  phénomènes  congestifs  associés  à  l’œdème. 

Pour  comprendre  enfin  la  production  des  œdèmes,  on  doit  les  considérer 
comme  l'expression  d’une  idiosyncrasie  particulière  et  les  rapprocher  des  acci¬ 
dents  divers  survenant  à  la  suite  des  intoxications  alimentaires  ou  des  sérothé¬ 
rapies,  lesquelles  ont  été  mises  sous  la  dépendance  de  l’anaphylaxie.  Dans  cette 
hypothèse,  les  œdèmes  aigus  circonscrits  seraient  dus  à  la  sensibilisation  de 
certains  sujets  à  diverses  influences  toxiques  et  notamment  digestives,  influences 
en  apparence  minimes  et  d’ordre  banal.  A  ce  point  de  vue  encore,  les  œdèmes 
aigus  circonscrits  doivent  être  groupés  à  côté  de  l’urticaire.'  E.  Feinuel. 

d209)  L’Influenza  chronique  dans  ses  rapports  avec  les  Névropathies, 

par  Glenn-I.  Jo.nes.  The  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  vol.  C.XLl,  n“  2, 
p.  267-274,  février  1911. 

Travail  d’ensemble  dans  lequel  l'intluenza  est  envisagée  comme  facteur  étio¬ 
logique  de  psychoses,  de  névroses  et  de  maladies  organiques. 

Tho.ma. 

1210)  État  actuel  des  opinions  concernant  les  Psychonévroses  et  la 
Psychothérapie,  par  Edward-E.  Mayer  {de  Piüshurgh).  New-York  medical 
Journal,  n”  1671,  p.  1168,  10  décembre  1910. 

Après  avoir  insisté  sur  l’incertitude  des  termes  et  des  définitions,  l’auteur 
expose  l’état  actuel  des  opinions  sur  la  neurasthénie  et  sur  l’hystérie  en 
insistant  sur  les  théories  de  Freud  et  de  Babinski.  Thoma. 

1211)  Un  cas  de  Myokimie  douloureuse  d’origine  Gastro-intestinale, 

par  César  Juarros.  Hevisla  de  Sanidad  militar  y  la  Medicina  militar  espanola, 
un  111,  n”  19,  p.  .'>77-583,  1"  octobre  1909. 

11  s’agit  d’une  combinaison  du  syndrome  myokimique  avec  une  acaralgie;  la 
myokimie  est  nettement  déterminée  par  l’apparition  d’accès  de  troubles  gastro¬ 
intestinaux.  F.  Deleni. 

1212)  Suicide  et  Chorée  d'Huntington,  par  P.-L.  Ladame  (Genève).  Commu¬ 
nication  à  la  IV‘  Assemblée  de  la  Société  suisse  de  Neurologie.  12-13  novembre 
1910,  RBàle. 

Depuis  sa  communication  de  1899,  l’auteur  a  continué  le  dépouillement  des 
observations  de  chorée  d’Huntington.  11  trouve  très  rarement  le  suicide  men¬ 
tionné,  et  surtout  jamais  les  circonstances  qui  l’accompagnaient,  les  motifs  et 
les  causes  des  tentatives  de  suicide.  11  pense  pouvoir  poser  les  conclusions  sui¬ 
vantes  basées  sur  ses  propres  observations  et  sur  celles  publiées  jusqu’ici  ; 
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1"  Les  suicides  et  les  tentatives  de  suicide  dans  la  chorée  d’Huntington  sont 
moins  fréquents  qu’on  ne  l’a  prétendu; 

2“  Il  n’appartient  pas,  comme  on  l’enseigre  depuis  le  mémoire  d’Huntington, 
aux  caractères  essentiels  de  celte  affection; 

3”  Lorsqu’il  est  mentionné,  il  parait  toujours  dépendre  d’une  complication 
alcoolique,  psychoses  diverses,  etc.  Ch.  Ladame. 

1213)  La  Chorée  de  Sydenham  est  une  Encéphalopathie  curable,  par 

Hutinel.  La  Riforma  medica,  an  X.KVII,  rr  1-2,  p.  32,  1"  janvier  1911. 

Tous  les  mouvements  de  forme  choréique  sont  conditionnés  par  des  exci¬ 
tations  corticales  semblablement  localisées.  Mais  tandis  que  l’encéphalopathie 
de  la  chorée  chronique  est  grave  et  indélébile,  celle  de  la  chorée  de  Sydenham 
est  légère  et  facilement  réparable.  F.  Ueleni. 
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1214)  Les  Corrélations  des  fonctions  Psychiques  dans  la  Paralysie 
générale  (Ueber  die  Zusammenhange  von  psychischen  Fonctionen  bei  der 
progressiven  Paralysie  (premier  article),  par  Rodolphe  Froester  et  A.  Gregor 
(clinique  psychiatrique  et  neurologique  de  Leipzig,  professeur  Flechsig).  Momts- 
schrift  fàr  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  X.KVl,  1909,  fascicule  supplémentaire. 
Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  de  professorat  de  Paul  Flechsig  à  Leip¬ 
zig,  p.  42. 

S’inspirant  des  recherches  et  de  la  méthode  de  Krüger  et  Spearman  chez  les 
normaux,  les  auteurs  ont  fait  des  essais  sur  15  paralytiques  généraux 
(14  hommes  et  1  femme).  Ils  rencontrèrent,  il  est  vrai,  de  très  grandes  diffi¬ 
cultés  dans  ces  examens.  De  nombreuses  labelles  indiquent  les  résultats 
qu'ils  ont  obtenus  et  qui  ne  nous  apprennent  en  somme  rien  de  bien  nouveau. 
Leurs  recherches  confirment  avec  plus  de  précision  le  fait  connu  déjà  de  la 
corrélation  intime  des  fonctions  psychiques  chez  les  paralytiques  généraux  qui 
paraissent  toutes  atteintes  approximativement  au  même  degré  par  la  lésion. 

Pour  savoir  si  la  paralysie  générale  peut  causer  la  déchéance  de  certaines 
fonctions  spéciales,  la  mémorisation  est  la  meilleure  pierre  de  touche,  car  elle 
n’est  en  corrélation  avec  aucune  aulre  fonction.  Les  auteurs  concluent  de  leurs 
observations  qu'en  effet  la  capacité  d’apprendre  par  cœur  est  dans  certains  cas 
de  paralysie  générale  plus  fortement  atteinte  que  les  autres  fonctions  psychi¬ 
ques,  de  telle  sorte  que  l’on  observe  aussi  dans  la  paralysie  générale  une 
déchéance  isolée  ou  une  dégradation  particulière  de  fonctions  spéciales.  Il  nous 
semble  qu’on  devrait  tenir  grand  compte  dans  les  cas  de  ce  genre  des  antécé¬ 
dents  psychologiques  du  malade,  dont  les  auteurs  ne  parlent  pas. 

Ch.  Ladame. 
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1215)  Contribution  à  la  Psychopathologie  ;  de  la  Paralysie  générale 

(Beilrag  zur  Psychopathologie  der  progressiven  Paralyse)  (clinique  psychiatrique 
et  nerveuse  de  Leipzig,  professeur  Flechsig,  par  J.  Hampe  (de  Hraunschweig). 
Monatsschrift  fur  Psychiatrie  ùnd  Neurologie,  vol.  XXVI,  1009,  fascicule  supplé¬ 
mentaire  Publication  du  Jubilé  de  vingt-cinq  ans  du  professeur  Paul  Flechsig,  à 
Leipzig,  p.  158.  - 

Analyse  psychologique  schématique  de  quatre  paralytiques  généraux,  dont  les 
résultats  sont  résumés  dans  des  tabelles.  L’examen  a  porté  sur  huit  rubriques  : 
1"  les  perceptions  sensorielles  ;  2"  les  associations  ;  3"  la  mémoire  ;  4»  l’activité 
de  la  fantaisie  (pouvoir  de  combinaison)  ;  3"  le  jugement  ;  6“  la  conscience  et 
1  attention  ;  7"  la  conscience  de  soi  ;  8"  la  volonté. 

C  est  le  jugement,  l’attention  et  la  conscience  de  la  personnalité  qui  ont  le 
plus  de  déficits.  Les  malades  n’ont  plus  d’initiative  spontanée,  mais  n’agissent 
que  par  les  associations  et  ne  montrent  que  des  sentiments  et  des  instincts  bas 
et  triviaux.  En  un  mot,  ils  ont  perdu  les  facultés  que  Flechsig  a  localisées  dans 
son  grand  centre  d’association  antérieur  (par  atrophie  des  trois  circonvolutions 
frontales,  surtout  de  la  P'  et  de  la  IP,  et  des  deux  rolandiques  dans  leur  partie 
supérieure),  tandis  que  les  «  connaissances  positives  »  (das  positives  Wissen)  que 
l'iechsig  localise  dans  son  grand  centre  d’association  postérieur,  restent  long¬ 
temps  intactes  chez  les  paralytiques  généraux,  ce  qui  correspond  au  moindre 
degré  des  lésions  anatomiques  dans  ces  régions  cérébrales.  Ch.  Ladamk. 

1216)  Traumatisme  et  Paralysie  générale  ('frauma  und  Paralyse),  parle 
professeur  Lehma.nn  (asile  de  Friedischberg,  à  Hambourg,  professeur  Wey- 
gandt).  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  4,  octobre 
1009,  p.  291  et  fasc.  5,  novembre  1909,  p.  440  (avec  bibliographie,  34  numéros). 
Esquisse  historique,  puis  analyse  succincte  de  145  cas  qui  conduit  l’auteur 

aux  conclusions  suivantes  : 

1“  Le  chiffre  total  des  admissions  de  paralytiques  généraux  à  l’asile  de  Ham¬ 
bourg  pendantles  trente  dernières  années(1879-1908)  se  monte  à  2  984  cas.  Il  y 
en  a  donc  eu  4,86  »/»  (145  cas)  chez  lesquels  le  traumatisme  a  été  relevé  dans 
les  antécédents  ; 

2"  Syphilis  certaine  ou  probable  dans  99  cas  (68,2  »/»)■  Ce  chiffre  relativement 
faible  s’explique  parce  qu’il  est  souvent  impossible  d’obtenir  les  moindres  ren¬ 
seignements  ou  données  sur  les  malades  qui  entrent  à  l’asile.  Chez  tous  ceux 
admis  récemment,  chez  lesquels  on  a  pu  faire  l’examen  avec  les  nouvelles 
méthodes,  on  a  obtenu  les  réactions  spécifiques,  soit  dans  le  100  “/„  des  cas  ; 

3“  Parmi  les  14!)  cas  il  s'en  est  trouvé  un  seul  où  le  traumatisme  aurait  été  la 
vraie  cause  de  la  paralysie  générale.  Cn.  Ladame. 

1217)  Diagnostic  différentiel  de  la  Démence  paralytique,  de  la  Sclé¬ 
rose  en  plaques  et  de  la  Syphilis  cérébro-spinale,  basé  sur  l’exa¬ 
men  cytologique  et  clinique  du  liquide  cérébro-rachidien  (Dilfe- 
rential  diagnose  der  Demenlia  paralytica,  Sclerosis  multiplex  und  Lues  cerebro- 
spinalis.  Aüf  Griind  der  Zytologischen  und  chemischen  Unlersuchiingcn  der 
Lumbolflüssigkeit),  par  le  docteur  Steiuian  Szécsi.  Monatsschrift  fur  Psychiatrie 
und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  4,  octobre  1909,  p.  352  (abondante  bibliogra¬ 
phie  allemande,  française  et  anglaise). 

Introduction  historique.  Méthodes  d’eiamen.  Résumé  des  résultats  obtenus 
par  les  différents  auteurs.  Recherches  personnelles  sur  50  malades  de  la  clinique 
de  la  Charité  de  Berlin,  et  du  quartier  d’aliénés  de  l’hôpital  de  Szegadin 
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(Hongrie).  En  outre  7  cas  de  non  aliénés  provenant  de  la  clinique  chirurgicale 
du  docteur  Boros,  dans  le  même  hôpital. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur  : 

1“  La  ponction  lombaire  n’est  pas  une  opération  tout  à  fait  inofïensive.  On 
doit  demander,  dans  chaque  cas,  le  consentement  du  malade  ; 

2“  Dans  la  paralysie  générale  le  contenu  en  cellules  est  toujours  augmenté  ; 
on  peut  presque  toujours  démontrer  une  forte  pléocytose  —  celle-ci  est' positive 
dans  le  100  “/o  des  cas.  La  pléocytose  est  un  des  symptômes  précoces  les  plus 
constants  de  la  démence  paralytique  ;  elle  apparaît  alors  que  les  autres  signes 
cliniques  sont  à  peine  manifestes  ; 

3»  Dans  la  sclérose  en  plaques  le  contenu  cellulaire  peut  être  augmenté,  mais 
toujours  faiblement.  La  pléocytose  est  toujours  négative  ; 

4»  Dans  la  syphilis  cérébro-spinale  le  nombre  des  cellules  est  souvent  aug¬ 
menté,  mais  la  pléocytose  peut  manquer,  ce  qui  ne  prouve  pas  l’absence  de 
lacs.  Outre  quelques  lymphocytes,  on  trouve  surtout  des  leucocytes  polynu¬ 
cléaires  ;  . 

5»  Les  autres  maladies  cérébrales  et  nerveuses  donnent  des  résultats  très 
divers.  Chez  les  personnes  saines,  il  n’y  a  point  de  pléocytose  et  on  ne  constate 
que  rarement  quelques  cellules  isolées; 

6»  Le  contenu  en  albumine  est  augmenté  dans  la  paralysie  générale,  et  a  une 
pande  importance  pour  le  diagnostic  précoce  de  cette  maladie  (réaction  de 
Nonne-Apelt)  ; 

7“  Dans  la  sclérose  en  plaques,  ce  contenu  est  aussi  augmenté  dans  la  règle, 
tandis  que  celui  des  cellules  ne  l’est  pas  ; 

8»  11  en  est  de  même  dans  la  syphilis  cérébro-spinale.  Mais  ici  cette  augmen¬ 
tation  de  l’albumine  peut  faire  défaut  de  même  que  la  pléocytose  ; 

9»  Chez  les  personnes  saines  le  liquide  lombaire  ne  renferme  que  très  peu 
d  albumine.  La  première  phase  de  la  réaction  Nonne-Apelt  y  est  toujours  néga- 

Ch.  Ladame. 

1218)  Tabétiques  et  Paralytiques  généraux  conjugaux  et  familiaux, 

par  Biaussard.  Journal  de  Neurologie,  Bruxelles,  1910,  n'  21. 

A  l’occasion  de  deux  observations  de  paralysie  générale  conjugale,  l’auteur 
«lontre,  par  une  étude  d’ensemble  richement  documentée,  l’importance  du  fac- 
mur  syphilitique  comme  agent  étiologique.  La  réaction  de  Wassermann  ménage 
'réquerament  d’intéressantes  constatations,  d’autant  plus  intéressantes  souvent 
la  elles  sont  plus  inattendues. 

Conclusions  :  la  paralysie  générale  conjugale  familiale,  le  tabes  conjugal  et 
amihal  sont  des  affections  très  communes  qui  ne  demandent  qu’à  être  recher- 

es  méthodiquement.  La  syphilis  est  presque  exclusivement  la  cause  étiolo¬ 
gique.  L’hérédité,  le  surmenage,  les  causes  adjuvantes  (alcool,  trauma)  agissent 
ue  leur  côté  pour  favoriser  le  développement  de  l’infection  sur  telle  ou  telle 
partie  du  système  nerveux. 

Dans  les  cas  où  le  saturnisme  est  en  cause,  et  dans  ceux  où  il  n’y  a  pas 

tiologie  apparente,  la  réaction  de  Wassermann  est  d’un  précieux  secours 
pour  déceler  l’infection  syphilitique.  Paul  Masoin. 

^219)  Urologie  dans  la  Paralysie  générale,  par  Henri  Labbé  et  Gaulais, 
A/"  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-13  octobre  1910. 

Les  auteurs  cherchent  la  composition  des  urines  aux  trois  périodes  de  la 
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maladie  el  dans  son  stade  ultime,  qui  possède  une  caractéristique  urologique 
propre.  E.  K, 

12^0)  La  Démence  précoce,  par.l.  Wovmaovvi'ai.  La  Progrès  mkliail,  n"  10, 
p.  117,  11  mars  1011, 

L’auteur  esquisse  la  pathologie  de  la  démence  précoce,  et  il  insiste  sur  la 
valeur  d’une  vulnérabilité  cérébrale  d’origine  liérédo-tuberculeuse  dans  l’étio¬ 
logie  de  cette  affection.  E-  E- 

1221)  A  propos  de  la  Lecture  «  Photographique  »  à  haute  voix  (Ueber 
das  photographische  Lautlesen),  par  Ossirov  (Kasan).  Monalseh.  f.  Psyeh.  und 
Neurol.,  vol.  XXV.  l'asc,  i,  1909. 

L’auteur  cite  un  cas  de  démence  précoce,  forme  catatonique,  qui  présentait 
cette  particularité  caractérisée  par  Ossipow  ;  «  lecture  photographique  ô,  haute 
voix,  et  qui  consiste  à  lire  le  texte  au  complet  avec  tous  les  signes  de  ponc¬ 
tuation  et  autres  annoncés.  (Exemple  :  le  cheval,  le  chien,  l’âne...,  le  cheval 
virgule,  le  chien  virgule...)  »  Ch.  Ladame. 

1222)  Contribution  à  l’étude  des  États  terminaux  de  la  Démence  pré¬ 
coce,  par  ÏA.NGHEDi  CoRTESi.  Giomale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manico- 
miaie,  an  XXXVll,  fasc.  4,  1909  (74  pages). 

L’auteur  entend  par  état  terminal  de  la  démence  précoce  cet  état  de  déficit  qui 
succède  aux  périodes  tumultueuses  de  la  démence  précoce;  cinq  ans,  dix  ans, 
quinze  ans  après  le  début  de  l’affection,  les  malades  tombent  dans  un  état  vrai¬ 
ment  terminal  qui  persiste  immuable  jusqu’à  leur  mort.  Les  examens  psycho¬ 
logiques  démontrent  la  grande  diversité  de  ces  états  terminaux;  c’est  que  les 
troubles  de  l’affectivité,  de  l’attention  et  des  associations  ne  sont  pas  atteints 
au  même  degré  ni  de  la  même  façon.  De  telle  sorte  que,  non  seulement  les  cas 
sont  divers,  mais  encore  l’atteinte  inégale  des  éléments  de  la  pensée  constitue 
un  caractère  de  dysharmonie  déconcertant  et  propre  à  la  maladie. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


4223)  Une  famille  de  Maniaques  dépressifs  (Die  manisch-depressive  Famihc 
H.).  Contribution  à  la  doctrine  de  l’hérédité,  par  Josech  Berze (Vienne-Stein- 
hof).  Monatsschrift  fixr  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  3,  septembre 
4909,  p.  270. 

Père  buveur.  Mère  circulaire.  Dix  enfants,  2  morts  en  bas  âge.  Les  8  restants 
tous  aliénés  entre  20  et  30  ans  (manie  dépressive).  Un  seul  cas  différent  des 
autres,  la  fille  aînée  atteinte  de  'Walusine  chronique  suivie  de  démence.  Berze 
pense  que  cette  psychose  hétérogène  est  la  conséquence  d’une  hérédité  modifiée 
par  des  circonstances  personnelles  fortuites  qui  ne  se  sont  pas  présentées  chez 
les  autres  frères  et  sœurs.  La  démence  est  toujours  une  complication  étrangère 
lorsqu’elle  s’observe  dans  la  psychose  maniaque  dépressive  (artério-sclérose  par 
exemple)  ;  elle  n’appartient  jamais  au  tableau  clinique  de  cette  forme  de  maladie 
mentale.  Ch.  Ladame. 
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1224)  Formes  primitives  de  Psychose  Maniaque  dépressive,  par  Irwin 
II.  Nkff.  iioslon  medical  and  surgical  Journal,  vol.  CLXIV,  n"  3,  p.  81,  19  jan¬ 
vier  1911. 

L’alcoolisme  est  l’expression  commune  de  différents  états  psychopathiques  et 
névropathiques,  qui  sont  primitifs.  Souvent  c’est  la  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive  qui  est  la  raison  d’être  d’un  alcoolisme  secondaire.  L’auteur  donne  trois 
observations  démonstratives  à  cet  égard.  ïhoma. 

122.^)  Folie  Maniaque  dépressive  ou  Folie  récurrente,  par  Max  Talmiîy 
(New-York).  New-York  medical  Journal,  n"  1675,  p.  19-22,  7  janvier  1911. 

Article  de  discussion  dans  lequel  l’auteur  envisage  la  manie  et  la  mélancolie 
récidivantes,  et  la  légitimité  de  l’opinion  qui  rattache  ces  formes  à  la  psychose 
maniaque  dépressive.  Thoma. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


1226)  De  la  valeur  pratique  et  médico-légale  de  l’Imbécillité  et  de  la 

Moral  Insanity  (Ueber  die  Ilewertung  der  Imbezillitât  u.  der  sogenannten 

Moral  Insanity  in  praktischer  u.  forensischer  lîeziehung),  par  A.  FaiEDLANnEH 

(Hohe  Mark).  Monalsch.  f.  Psychiatrie  u.  Neurol,  vol.  XXV,  fasc.  4,  p.  310,  1909. 

Il  s’agit  d’un  homme  qui,  dès  ses  jeunes  années,  montra  un  état  patholo¬ 
gique,  sans  affection  pour  ses  parents  et  éducateurs,  cruel  envers  les  animaux, 
menteur,  paresseux,  sans  volonté,  extra-suggestible.  Il  est,  à  tour  de  rôle, 
homo-  et  hétéro-sexuel.  A  18  ans,  père  d’un  enfant  illégitime.  11  finit  par  épou¬ 
ser  une  putain. 

Il  fut  expertisé  et  on  établit  de  nombreux  rapports  et  diagnostics,  dont  quel¬ 
ques-uns  dus  à  de  hautes  personnalités  psychiatriques.  Voici  quelques-uns 
parmi  les  diagnostics  posés  :  neurasthénie  sexuelle,  démence  précoce,  moral 
insanity,  imbécillité  et  aliénation.  Cette  dernière  façon  de  le  considérer  le 
fit  mettre  sous  curatelle.  La  chose  fut  attaquée,  il  est  alors  reconnu  comme  un 
simple  faible  d’esprit.  11  y  eut  procès,  qui  dura  plusieurs  années  ;  enfin,  il  est 
reconnu  imbécile  et  aliéné  et  le  mariage  est  annulé. 

Les  nombreux  diagnostics  posés  montrent  bien  qu’on  est  loin  de  s’entendre 
sur  cette  entité  morbide.  Les  défects  moraux  du  malade  tiennent  le  premier 
plan  et  masquent  plus  ou  moins  l’état  réel  de  l’intelligence.  Ceci  explique  en 
partie  les  hésitations  des  auteurs.  C’est  une  chose  fatale  cependant,  car  cela 
produit  une  impression  des  plus  Lâcheuses  dans  le  public. 

Ces  malades  ne  peuvent  être  bien  reconnus  que  par  une  longue  observation, 
il  ne  suffit  pas  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  les  dossiers,  de  s’entretenir  quelques 
instants  avec  le  malade  qui,  par  surcroît,  dissimule  le  plus  souvent. 

Friedlânder  demande  ce  qui  en  est  de  la  moral  insanity?  Existe-t-elle,  oui  ou 
non?  Des  psychiatres,  avec  une  grande  expérience,  la  nient  formellement; 
d’autres,  non  moins  autorisés,  affirment  son  existence  catégoriquement. 

Friedlânder  pense  qu’il  en  sera  de  cette  entité  comme  des  monomanies  qui 
disparurent  au  fur  et  à  mesure  que  nous  sûmes  mieux  analyser  les  différents 
symptômes  et  les  différentes  manifestations  psychiques  de  ces  individus.  Il  pense 
que  le  perfectionnement  de  nos  méthodes  d’examen  la  réduiront  d’autant,  car 
on  saisit  de  mieux  en  mieux  tout  l’individu  pathologique.  L’auteur  ne  peut  pas 
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se  représenter  que  telle  ou  telle  sphère  soit  atteinte  seule,  à  l’exclusion  des 
autres.  Qu  il  y  ait  des  degrés,  il  le  veut  bien.  Que  certains  domaines  soient  plus 
atteints  et  d’autres  moins,  il  le  conçoit  parfaitement. 

Le  traitement  de  ces  malades  présente  bien  des  difficultés.  Dans  les  asiles 
d’aliénés,  on  a  tous  les  ennuis  imaginables  avec  cette  sorte  de  personnages.  Le 
but  serait  de  trouver  une  profession  qui  soit  en  rapport  avec  les  capacités  de  ces 
individus,  puis  un  milieu  social  tel  qu’ils  puissent  y  vivre  avec  leurs  défects 
moraux.  La  plupart  des  auteurs  estiment  l’asile  ou  la  division  spéciale  comme  le 
tpe  pour  cette  catégorie  d’individus,  Friedlànder  estime  que  c’est  avec  raison, 
traitant  ensuite  le  côté  légal  de  son  cas,  Friedlànder  montre  les  grandes  dif¬ 
ficultés  à  vaincre  avant  de  pouvoir  établir  la  nécessité  de  curatelle  de  tels  cas. 
Il  cite  mainte  décision  intéressante  parmi  lesquelles  nous  relevons  ce  qui  suit  : 
le  tribunal  impérial  déclare  que  quand  un  malade  est  incapable  de  s’occuper  de 
ses  affaires  de  famille  ou  de  ses  biens,  quand  il  n’est  pas  capable  de  tenir  sa 
position  dans  la  vie  sociale,  ceci  est  suffisant  pour  démontrer  son  incapacité  de 
suffir  à  la  totalité  de  ses  nécessités.  La  curatelle  s’impose  dans  ce  cas. 

Ch.  Ladame 

1227)  Idiotie  Mongolienne,  par  Willia.m-N.  Bullabd  (de  Boston).  Boston  me. 
dical  and  surgical  Journal,  vol.  GLXIV,  n"  2,  p.  56,  12  janvier  1911. 

Ce  travail  constitue  une  contribution  importante  à  l’étude  des  attributs  phy¬ 
siques  des  mongoliens.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  l’arrêt  de  dévelop¬ 
pement  et  les  irrégularités  que  ces  malades  présentent  ;  son  étude  radiogra¬ 
phique  montre  nettement  l’infériorité  squelettique  des  mains,  des  pieds,  du 
crâne  des  mongoliens,  en  regard  du  système  osseux  des  enfants  normaux  du 
même  âge.  ïhoma 


THÉRAPEUTIQUE 

1228)  Le  Comblement  des  brèches  des  parois  Crâniennes.  Prothèse 
métallique  interne,  par  Léon  Imdeht  et  'I'h.  Baynal  (de  Marseille).  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  LXXXIll,  p.  1867,  1“'  décembre  1910. 

S’il  existe  des  opérés  qui  peuvent  conserver  sans  inconvénients  la  béance 
d’une  craniectomie  plus  ou  moins  large  et  d’autres  qui,  par  crainte  d’accidents 
ultérieurs,  doivent  conserver  par  prudence  la  permanence  de  cette  brèche,  il  en 
est  un  nombre  assez  considérable  qui  retireront  de  la  prothèse  squelettique  un 
bénéfice  réel.  L’indication  à  l’appliquer  sera  nette  dans  les  cas  d’hernie  céré¬ 
brale  ou  dans  ceux  où  des  accidents  seront  provoqués  par  des  brides  cicatri¬ 
cielles  ou  des  adhérences  cutanéo-méningées. 

Mais  même  chez  ceux  qui  pourraient  vivre  avec  leur  brèche  osseuse  ouverte, 
on  aura  intérêt  à  reconstituer  l’intégrité  de  leur  paroi. 

Les  auteurs  mentionnent  les  diverses  méthodes  de  prothèse  crânienne  et  ils 
décrivent  celle  qui  leur  est  personnelle  et  qui  consiste  à  obturer  les  brèches 
avec  des  plaques  d’or  ou  d’argent.  E.  F. 

1229)  L’opération  de  Fœrster,  Résection  des  Racines  rachidiennes 
postérieures,  par  Maurice  Ferry.  La  Clinique,  an  VI,  n“  5,  p.  65,  3  février 
1911. 

L’auteur  envisage  les  indications  et  résume  la  technique  de  l’opération  de 
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Fœrster.  En  ce  qui  concerne  les  résultats  obtenus,  ils  paraissent  en  général 
assez  satisfaisants;  dans  de  nombreux  cas,  en  effet,  la  marche  fut  de  nouveau 
possible.  11  ne  faudrait  cependant  pas  croire  que  la  seule  résection  des  racines 
postérieures  chez  un  spasmodique  suffira  toujours  à  rétablir  le  bon  fonctionne¬ 
ment  d  un  membre.  Son  action  ne  s’exerce  que  sur  la  contracture,  et  lorsque 
des  rétractions  secondaires  se  seront  produites,  il  faudra  recourir  à  des  inter¬ 
ventions  sur  les  muscles,  les  tendons,  les  os.  Ce  traitement  consécutif  aura  donc 
une  grande  importance.  Küttner  conseille  d’appliquer  un  appareil  plâtré  corri¬ 
geant  les  attitudes  vicieuses;  plus  lard,  s’il  s’agit  d’un  enfant  atteint  du  sj-n- 
drome  de  Idttle  et  n’aj'ant  pas  encore  marché,  il  faudra  l’éduquer;  chez  les 
adultes,  on  devra,  de  même,  faire  la  rééducation  des  mouvements. 

Si  chez  les  tabétiques,  l’opération  n’est  indiquée  qu’en  cas  de  crises  gas¬ 
triques  fréquentes  et  rebelles  à  toute  médication,  et  s’accompagne  alors  de  tous 
les  risques  d’une  intervention  chez  des  sujets  affaiblis;  chez  les  spasmodiques, 
au  contraire,  il  ne  faudra  pas  hésiter.  Chez  un  malade  atteint  de  contracture 
intense,  et  entraînant  une  gène  fonctionnelle  absolue,  il  y  aura  lieu  de  pratiquer 
la  radicotomie  postérieure  qui  supprimera  la  contracture  et  rendra  au  malade 
tout  ou  partie  de  sa  motilité  volontaire.  E.  Feindel. 

1230)  Nouvelle  série  de  Rachianesthésie  à  la  Stovaïne  et  à  la  Novo- 
caïne,  par  Sabadini  (d’Alger).  XXHP  Congrès  d’Association  française  de  Chi¬ 
rurgie,  Paris,  3-8  octobre  1910. 

L’auteur  s’appuie  sur  des  statistiques  personnelles  portant  sur  plusieurs  cen¬ 
taines  de  cas  pour  soutenir  que  les  accidents  immédiats  provoqués  par  la  rachi¬ 
anesthésie  avec  la  stovaïne  et  la  novocaïne  ne  sont  pas  assez  sérieux  pour  arrê¬ 
ter  le  chirurgien  dans  l’emploi  de  ces  deux  substances.  E.  F. 

1231)  Auto-observation  d’une  Auto-opération  de  hernie  sous  la  Rachi- 
Strychno-Stovaïnisation,  par  Aiæxandhe  Tzaicou  (de  Jassy,  Roumanie). 
Presse  médicale,  n”  12,  p.  105,  11  février  1911. 

Curieuse  observation  où  l’on  voit  le  chirurgien  suivre  sur  lui-même  les  effets 
de  la  rachianesthésie  et  s’opérer  lui-même  (photographies).  E.  F. 

1232)  La  Rachianesthésie  générale  par  la  Stovaïne  strychnisée,  par 

Jonnesco  (de  Bucarest).  XXIIP  Congrès  de  l’Association  française  de  Chirurgie, 
Paris,  3-8  octobre  1910. 

L’auteur  continue  à  obtenir  toute  satisfaction  de  sa  méthode. 

E.  F. 

1233)  Technique  et  pratique  du  606,  par  André  Léhi.  Province  médicale,  an 

.XXIV,  n"  2,  p.  13-24,  14  janvier  1911. 

Le  présent  article  reproduit  une  leçon  faite  par  A.  Léri,  à  l’Ilôtel-Dieu  de 
Lyon,  le  10  décembre  1910.  L’auteur  y  résume  ce  qu’à  l’heure  actuelle  il  est 
•adispensable  de  savoir  concernant  le  606  ;  en  outre,  il  expose  des  particula- 
J’ilés  importantes  introduites  par  lui-même  dans  la  technique  des  injections  et 
las  résultats  de  sa  pratique  personnelle. 

C’est  par  le  compte  rendu  des  techniques  employées  jusqu’ici  que  l’article 
Commence.  Les  différents  procédés  sont  successivement  décrits  sous  la  rubrique 
a  injections  neutres  insolubles,  d’injections  acides,  d’injections  alcalines,  d’in- 
Jections  intraveineuses.  Léri  montre  les  avantages  et  les  inconvénients  de 
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chaque  procédé,  et  il  indique  les  raisons  qui  doivent  guider  le  choix  du  mode 
d’injection. 

L’arlicle  se  termine  par  l’exposé  des  résultats  obtenus  par  les  injections 
du  606,  par  l’énumération  des  contre-indications  qui  s’opposent  à  l’emploi 
de  la  méthode  et  par  l’étude  des  accidents  dont  elle  a  été  rendue  responsable. 

11  va  sans  dire  que  Léri  fait  aux  maladies  nerveuses  la  part  qu’elles  mé¬ 
ritent.  Il  montre  que  les  lésions  du  système  nerveux  central,  et  notamment  les 
hémorragies  et  les  ramollissements,  constituent  des  contre-indications  à  la 
méthode  ;  la  paralysie  générale  et  le  tabes  sont  des  contre-indications  moins 
formelles.  Par  contre,  certaines  lésions  cérébrales,  méningées  ou  médullaires 
paraissent,  pourvu  que  le  moment  de  l’intervention  soit  judicieusement  choisi, 
parfaitement  justiciables  du  traitement  par  le  606.  E.  Feinuhl. 

1234)  Sur  quelques  résultats  obtenus  par  le  606  dans  le  Traitement 
des  maladies  Nerveuses,  par  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  Presse  médicale, 
n"  8,  p.65,  28  janvier  1911. 

Travail  touffu  dans  lequel  l’auteur  expose  les  résultats  souvent  brillants  obte¬ 
nus  dans  le  traitement  de  la  syphilis  du  système  nerveux  par  le  606.  L’auteur 
montre  surtout  qu’il  est  besoin  d’une  connaissance  parfaite  des  malades  et  des 
lésions  syphilitiques,  parasyphilitiques  et  dégénératives  qu’ils  présentent  si  l’on 
veut  procéder  avec  quelque  sûreté  pronostique.  E.  F. 

123."))  Note  sur  l’application  de  l’Arséno-Benzol  au  traitement  des 
Troubles  nerveux  de  la  Syphilis  et  surtout  de  la  Parasyphilis,  par 

A.  Marie  (de  Villejuif),  liulleti»  de  la  Société  française  de  Dermatoloyie  et  de  Sypld- 
ligraphie,  an  XXll,  n"  l,p.  13,  janvier  1911. 

Le  traitement  a  été  appliqué  dans  16  cas  divers  (paralysie  générale,  tabes, 
folie  maniaque  dépressive,  épilepsie,  névrite  périphérique)  ;  il  s’est  montré 
d’une  innocuité  absolue. 

Mais  le  seul  résultat  précis  a  été  la  disparition  du  signe  d’Argyll  chez  deux 
malades. 

Quant  à  la  réaction  de  Wassermann,  elle  a  été  atténuée  dans  6  cas  après  le 
traitement,  deux  fois  dans  le  sang  et  quatre  fois  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  E.  P’eindel. 

1236)  A  propos  de  «  Ne  pas  nuire  »  en  Neurologie  (Zum  •  Nil  nocere  »  in 
der  Neurologie),  par  II.  Oppenheim.  Berlin.  Min.  Wochensclir.,  n“  5,  1910. 

C’est  une  mise  en  garde,  un  cri  d’alarme  aussi  bien  pour  l’emploi  des  médi¬ 
caments  que  pour  les  entreprises  chirurgicales  les  plus  diverses,  la  ponction 
cérébrale,  la  ponction  lombaire  dans  les  maladies  nerveuses,  que  pousse 
Oppenheim  dans  cet  article.  Cii.  Lauame. 

1237)  L’Hypnotisme  dans  ses  rapports  avec  l’Anesthésie  chirurgicale, 

par  Edwin  Asm.  Proceedinys  of  tlie  Royal  Society  of  Mcdicine  of  London,  janvier 
1911.  Section  of  Anaesthetics,  2  décembre  1910.  p.  13. 

L’auteur  apporte  les  éléments  d’une  discussion  sur  ce  sujet.  11  reconnaît  que 
l’hypnotisme  serait  une  méthode  idéale  d’anesthésie  si  l’on  pouvait  recon¬ 
naître  facilement  et  sans  trop  de  perte  de  temps  les  sujets  hypnotisables. 

Thoma. 
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1238)  Traitement  de  l’Instabilité  Thyroïdienne,  par  Lkopold-Lévi  et 
II,  DE  Rothschild.  Xt  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  13-15  octobre  1910, 

Pour  dépister  l’instabilité  thyroïdienne  on  recherche  les  petits  signes  d’hypo- 
et  d’hyperthyroïdie;  cette  dernière  servira  à  fixer  les  doses  de  traitement  opo¬ 
thérapique  qui  seront  d’autant  plus  faibles  que  l’hyperthyroïdie  est  plus  marquée. 
Parfois,  en  présence  d’une  instabilité  endocritique  complexe,  il  y  aura  lieu 
d’utiliser  une  opothérapie  combinée  (ovaire,  surrénale,  etc.).  E.  F. 

1239)  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  le  Dibromobeenate 
de  Chaux  (Sabromine),  par  Giaginto  Fohnaca  et  Lohenzo  Valknti.  Giornale 
di  Psichiatria  clinica  e  Tecniea  manicomiale,  an  XXXVII,  fasc.  4,  1909. 

La  sabromine  est  un  sédatif  du  système  nerveux  dont  l’emploi  présenterait 
des  avantages  sur  celui  des  bromures  alcalins.  F.  üeleni. 

1240)  Les  maladies  Nerveuses  dans  la  Pratique  journalière,  par 

Albert  Charpentier.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIV,  n“  55,  p.  645,  9  juillet 
1910. 

La  connaissance  de  la  psychothérapie  est  aussi  nécessaire  au  médecin  que  la 
possession  d’un  thermomètre.  En  effet,  beaucoup  de  syndromes  morbides,  nés 
de  la  suggestion,  sont  susceptibles  de  guérir  vite  et  totalement  par  l’action  psy¬ 
chique  exclusive.  Il  est  même  rare  que,  dans  toute  maladie  chronique,  il  ne  se 
surajoute  pas  un  élément  pithiatique  de  multiplication.  La  connaissance  appro¬ 
fondie  du  pithiatisme  nécessite  l’étude  des  principales  maladies  nerveuses, 
puisque  le  pithiatisme  n’est  pas  seulement  une  méthode  de  traitement,  mais 
encore,  et  avant  tout,  une  méthode  de  classification  grâce  à  laquelle  le  médecin 
fera  le  départ  entre  les  troubles  psychiques  purs,  les  troubles  associés  (hystéro- 
organiques,  hystéro-fonctionnels)  et  les  troubles  organiques  purs.  Tout  ce  qui 
est  psychique  n’est  pas  forcément  pithiatique,  c’est-à-dire  n’est  pas  forcément 
susceptible  de  guérir  par  la  persuasion  seule.  Il  s’en  faut  même  de  beaucoup.  Les 
phénomènes  dénommés  jusqu’ici  hystériques  restent  le  triomphe  de  la  psycho¬ 
thérapie. 

Mais  on  ne  saurait  écarter  systématiquement  la  psychothérapie  du  traitement 
des  maladies  de  l’esprit  autres  que  l’hystérie.  Elle  peut  en  effet  apporter  un 
réel  soulagement,  elle  agit  sur  la  partie  pithiatique  presque  toujours  surajoutée 
à  la  neurasthénie,  à  la  psychasthénie. 

Enfin,  et  c’est  un  point  capital,  grâce  à  la  méthode  du  pithiatisme,  on  fera 
Un  diagnostic  précis,  on  opérera  le  miracle  humain  toutes  les  fois  qu’il  sera 
possible  et  on  ne  promettra  pas  plus  qu’on  ne  peut  donner  en  présence  de  ce 
qui  n’est  pas  en  notre  pouvoir  ni  dans  celui  de  la  volonté  du  malade. 

E.  Feindel. 

1241)  Les  soins  du  Neurologiste,  les  principes  qui  doivent  le  guider. 
Le  facteur  Psychique  et  ce  qu’il  faut  éviter,  parTo.M-A.  Williams.  The 
Trained  Nurse  and  Hospital  lieview,  juin  1910, 

L’auteur  envisage  surtout  comment  le  neurologiste  doit  se  comporter  vis-à-vis 
des  névropathes,  hystériques  et  neurasthéniques,  il  retrace  les  mauvais  effets  de 
la  suggestion  effective  d’un  examen  médical  imprudent.  Thoma. 
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1242)  Détermination  de  la  dose  de  Stovaïne  dans  la  Rachianesthésie 
d’après  l’observation  de  la  Tension  artérielle,  par  Mary  Sallom  (Phi¬ 
ladelphie).  New-York  medical  Journal,  n“  1668,  p.  1021, 19  novembre  1910. 

D’après  l’auteur,  la  dose  de  stovaïne  à  injecter  doit  être  proportionnelle  à  la 
tension  artérielle  mesurée  chez  le  sujet.  Chez  l’homme  normal,  la  pression 
artérielle  est  de  120  millimètres  de  mercure  et  l’on  injecte  environ  6  milli: 
grammes  de  stovaïne.  Chez  les  malades,  il  est  indiqué  d’injecter  une  trentaine 
de  milligrammes  de  l’anesthésique  pour  chaque  millimètre  de  pression. 

Thoma . 

1243)  De  la  Douleur  dans  la  Gangrène  et  de  son  traitement  par  la 
Névrotomie  à  distance,  par  le  professeur  Quénu.  Le  Bulletin  médical, 
an  XXIV,  n»  23,  p.  263,  19  mars  1910. 

La  névrotomie  dans  la  gangrène  douloureuse  est  pratiquée  trop  rarement. 
Les  patients  seraient  nombreux  qui  pourraient  profiter  de  cette  thérapeutique 
palliative  simple,  facile  et  sans  danger.  E.  Feindel. 


Leqérant:  P.  BOUCHEZ. 
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SURRÉNALIïE  CHRONIQUE  AVEC  TUMEUR  PIGMENTAIRE 
DE  L’IRIS  DROIT  ET  MYOSIS  UNILATÉRAL  DROIT 
ACCÈS  PÉRIODIQUES  D’ASTHÉNIE  AIGUË  AVEC  HALLUCINATIONS 
ET  D’AGITATION  INTELLECTUELLE  ET  KINÉTIQÜE 


Alfred  Gallais. 

(Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet.) 

(Société  de  Neurologie.) 

Séance  du  l"  juin  1911. 

No.s  connaissances  sur  l’évolution  des  surrénalites  chroniques  sont  à  l’heure 
actuelle  très  restreintes.  Les  documents  que  nous  possédons  sur  ce  sujet  sont 
surtout  d’ordre  anatomo-pathologique;  et,  s’il  est  vrai  que  les  lésions  constatées 
^  la  mort  peuvent  être  considérées  comme  la  traduction  de  troubles  antérieurs  à 
ailes,  elles  n’en  restent  pas  moins  d’une  interprétation  délicate  au  point  de  vue 
•le  l’évolution  des  processus,  et  souvent  elles  ne  sont  avant  tout  que  la  signa- 
ture  d’une  défense  ultime. 

Les  efforts  de  la  pathologie  expérimentale  dans  cet  ordre  d’idées  se  heurtent 
^  des  difficultés  non  moins  grandes  qui,  lorsqu’il  s’agit  des  surrénales  en  parti¬ 
culier,  semblent  souvent  insurmontables.  Le  principal  obstacle  au  contrôle  est 
de  réaliser  en  un  temps  trop  court  et  par  des  procédés  trop  violents  une  partie 
aeulement  du  processus  patient  et  complexe  aboutissant  à  la  sclérose. 

Il  est  très  rare  enfin,  en  clinique,  d’avoir  à  observer  des  cas  purs  et  complets 
eptes  à  jeter  une  franche  lumière  sur  un  point  bien  précis  de  la  pathologie  d’un 
®cgane.  La  variété  des  éléments  étiologiques  et  la  compénétration  des  réactions 
de  défense  sont  un  obstacle  à  l’analyse. 

Aussi,  comprenons-nous  pourquoi  certains  symptômes  tels  que  l’hyperpig- 
Teentation  addisonienne  et  les  troubles  nerveux  et  mentaux  liés  à  l’évolution  des 
®'*rrénalite.s  chroniques  revêtent  un  polymorphisme  souvent  inattendu  mais 
toujours  à  prévoir. 

L’observation  qui  suit  en  est  un  curieux  exemple.  En  ce  qui  concerne  l’hy- 
Pcrchromatose,  nous  y  verrons  qu’elle  peut  intéresser  en  même  temps  que  la 
Peau  d’autres  organes  plus  différenciés  qu’elle,  mais  ayant  une  mênie  origine 
octodermique  et  liés  comme  elle  à  la  fonction  pigmentaire  :  l’iris.  En  ce  qui 
concerne  les  troubles  nerveux  et  mentaux  d’autre  part,  à  côté  de  l’encéphalopathie 
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addisonienne  de  Klippel  (1)  (crises  multiples  d’accès  délirants  suivies  de  convulsions 
épilepformes  et  d’état  comateux),  —  à  côlé  du  cas  de  Vigouroux  et  Delmas  (2)  (délire 
d’interprétation  prolongé  et  terminal,  —  à  colé  de  la  forme  neurasthénique  simple 
de  Dufour  et  Rognes  de  Fursac  (3),  —  à  côlé  de  la  forme  mélancolique  de  Laignel- 
Lavastine  (i) , —  nous  verrons  chez  notre  addisonien  chronique  des  accès  périodiques  de 
dépression  el  d’agitation  ressemblant  d’une  façon  remarquable  à  la  psychose  périodique. 

A.  D...,  49  ans,  serrurier,  malade  du  service  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  est 
entré  à  Sainte-Anne  le  1"  novembre  1910.  C’est  son  dixiéme  internement,  c’est  le  douzième 
accès  do  l’affection  qui  l’amène. 

I.  Accès  actuel.  —  A  son  entrée  et  depuis  qu’il  est  à  la  clinique  des  maladies  men¬ 
tales,  nous  avons  constaté  des  signes  de  surrénalite  chronique,  une  tumeur  pigmentaire 
de  l’iris  droit  avec  inégalité  pupillaire  par  myosis  réllexo,  des  troubles  nerveux  et  men¬ 
taux  constitués  par  la  succession  d’un  accès  d’astbénie  avec  hallucinations  et  d’un  syn¬ 
drome  d’agitation  intellectuelle  et  kincliquo. 

A)  Hyi'ebchromie.  —  La  MÉLANonERMiE  qui  a  déjà  rétrocédé  sous  l’influenco  de  l’opothé¬ 
rapie  antérieure  à  cet  accès,  est  actuellement,  à  proprement  parler,  moins  une  teinte 
bronzée  véritable,  qu’une  teinte  «  gris  sale,  café  au  lait  ».  Elle  est  surtout  visible  sur 
les  régions  du  tégument  babiluelloment  exposées  à  l’air. 

A  la  face,  elle  se  voit  sur  le  front  jusqu’à  la  limite  supérieure  dos  muscles  frontaux  et 
au  pourtour  des  yeux  dont  le  cerne  est  bistré. 

On  la  remarque  immédiatement  encore  au  cou  et  sur  le  dos  dos  mains. 

En  déshabillant  le  malade,  on  la  retrouve  dans  la  région  lombo-sacrée  et  sur  les 
organes  génitaux,  aux  plis  des  coudes,  au  jarret  gauche. 

Tandis  que  le  cuir  chevelu,  actuellement  dénudé,  est  resté  indemne,  certaines  parties 
du  tégument  ayant  été  touchées  par  une  excitation  locale  prolongée  présentent  une 
coloration  plus  foncée. 

C’est  ainsi  que  l’on  remarque  des  taches  pigmentaires  au  front,  sur  le  crâne,  au  niveau 
du  grand  trochanter  droit,  à  la  face  antéro-interno  des  cuisses  et  des  genoux  ;  elles  se 
sont  développées  à  l’occasion  de  contusions  locales. 

Les  taches  bleues  ont  été  autrefois  constatées  par  M.  Hirlz  lors  des  premiers  accès  do 
l’affection;  elles  sont  absentes  actuellement. 

'fuMEnn  piGMENTAiiiE  nu  l’iris  droit.  —  L’inégalité  pupillaire  frappe  aussi  à  une  pre¬ 
mière  inspection. 

La  pupille  droite  est  ponctiforme,  la  pupille  gauche  de  dimensions  normales. 

Au-dessous  de  la  pupille  droite  (fig.  1),  on  remarque  sur  la  face  antérieure  de  l’iris  une 
petite  tumeur  pigmentaire  projetant  à  l’éclairage  latéral  une  ombre  formant  relief  sur  le 
diaphragme  irien. 

L’examen  oculoire  (Schrameck)  à  difli'^rentes  reprises  nous  a  donné  les  renseignements 
suivants  : 

20  novembre  IV 10.  —  Fond  de  l’cuil  normal  des  deux  côtés  ;  les  pupilles  réagissent 
inégalement  à  la  lumière  cl  à  l’accommodation  d’un  côté  à  l’autre.  La  pupille  droite  réagit 
un  peu  moins  que  la  pupille  gauche,  à  cause  de  son  myosis  excessif.  Présence  sur  l’iris 
droit,  à  un  ou  2  millimètres  au-dessous  de  la  pupille,  d’une  petite  tumeur  pigmentaire  de 
l’iris  droit,  le  pédicule  est  étranglé  par  les  fibres  musculaires  du  sphincter.  La  présence 
de  la  tumeur  justifie  le  myosis  do  ce  côté. 

29  mai  1911.  —  CEil  droit  :  myosis  ponctiforme;  tumeur  pigmentaire  de  la  forme 
d’une  tète  de  mouche,  issue  do  la  couche  pigmentaire  de  l’iris  et  faisant  hernie  à  travers 
les  libres  du  sphincter  pour  apparaître  dans  la  chambre  antérieure.  Myosis  consécutif  à 
l’irritation  produite  par  la  présence  de  cette  tumeur  ;  pupille  déformée.  Los  réactions 
pupillaires  existent.  On  aperçoit  trop  imparfaitement  le  fond  de  cet  œil  pour  l’examiner 
en  détail. 

(1)  Klippel,  Encéphalopathie  addisonienne.  Soc.  Neurol.,  décembre  1899.  —  Revue  neu¬ 
rologique,  1900,  p.  898. 

(2)  VicouRoux  et  Delmas,  Maladie  d’Addison  et  délire.  Soc.  méd.-psi/ch.,  26  novem- 
bre  1906. 

(3)  Dufour  et  Rokues  de  Fursac,  Neurasthénie  et  capsules  surrénales.  Soc.  Neurol.i 
7  décembre  1899.  —  Revue  neurologique,  p.  899. 

(4)  Laignel-Lavastine,  Les  formes  cérébrales  de  l’insulllsanco  surrénale.  Presse  médi¬ 
cale  d’Egypte,  15  mare  1911,  obs.  I. 
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Œil  gauche  :  pupille  normale  ;  réagit  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Hyper¬ 
métropie.  Fonde  normal  ;  toutefois,  les  artères  paraissent  très  scléreuses. 

En  outre  et  aux  deux  geux,  légères  secotmes  nyslagmiforines  dans  la  limite  excessive  de 
1  action  musculaire.  Ces  secousses  n’ont  pas  d’intérêt  ophtalmologique;  elles  ont  la 
même  valeur  que  le  tremblement  des  doigts  du  malade. 

Comme  nous  le  verrons  en  parcourant  plus  loin  l’iiistoiro  antérieure  du  malade,  le 
uéveloppemenl  de  celle  tumeur  remonte  à  l’époque  où  se  développa  l’ hyperpigmentation 
addisonienne  ;  elle  acquiert  donc  une  valeur  toute  spéciale  chez  un  addisonien  chronique 
avec  troubles  mentaux  d’autant  plus  que  l’inégalité  pupillaire  qu’eile  produit  aurait 
pu  faire  errer  le  diagnostic. 

A  côté  de  ces  symptômes  permanents  nous  avons  vu  évoluer  un  accès  paroxystique  : 
2“  d’asthénie  aiguë  avec  hallucinations  et  2“  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique  :  c’est 
m  douzième  accès  aigu  de  l’adoclion. 

B)  Crise  d  asthénie  aiuue.  —  a)  Début.  —  Comme  lors  des  accès  antérieurs  à  celui  que 
uous  décrivons,  l’asthénie  s’est  installée  d  l’occasion  du  travail  musculaire. 


Fie.  1.  —  Tumeur  pigmentaire  de  l’iris  droit  avec  myosis  droit 
et  déformation  pupillaire  liomolatorale. 

*  Depuis  quelque  temps,  raconte  le  malade,  j’avais  forcé;  j’avais  été  surmené  dans 
ion  travail  et  j’étais  redevenu  très  fatigué.  Je  n’avais  pas  bu;  d’ailleurs,  dans  les 
P  riodes  où  je  travaille,  je  ne  bois  pas  ;  je  ne  me  mets  à  boire  qu’au  moment  où  je  deviens 
uguë  et  énervé.  J’étais  si  fatigué  que  j’ai  dû  me  coucher  huit  jours  chez  moi.  Je  ne 
pouvais  plus  me  traîner  et  je  dormais  beaucoup.  J’avais  mal  à  la  tête,  sur  le  front,  aux 
J  ™P®8  et  par  derrière  ;  cela  me  serrait  comme  si  l’on  m’avait  enveloppé  la  tête  dans  une 
Tvielto  et  qu’on  l’eût  tordue  et  fortement  serrée.  J’avais  aussi  mal  aux  reins  et  je 
«oufl’rais  du  ventre.  » 

Myasthénie.  —  Dès  son  entrée  nous  le  faisons  coucher,  et  l’examen  du  malade  est 
le*^!  P*o®  dillicile  que  la  fatigue  est  plus  grande.  Prostré,  en  décubitus  dorsal, 

®  bras  étendus  le  long  du  corps,  il  ne  répond  qu’à  voix  basse  et  comme  en  dormant 
J  .i'  /loostions  courtes  et  répétées  qu’on  lui  pose.  Le  lendemain  do  son  entrée,  dans  la 
e(  fir  ’  '*  iiODc  syncope  avec  diarrhée  profuse.  Il  revient  à  lui,  mais  le  pouls  est  irrégulier 
Miforme.  Il  bal  à  110  par  minute.  La  température  centrale  est  à  36,5. 
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Cet  état  s’accompagne  de  douleurs  lombo-abdominales  en  ceinture  que  le  malade  appelle 
«  SOS  douleurs  de  reins  »  et  «  ses  grandes  coliques  ».  Il  n’a  pas  do  vomissements. 

Le  3  novembre,  en  quelques  secondes,  par  cinq  mensurations  dynamométriques  suc¬ 
cessives  sans  repos  intercalaire  appréciable,  la  valeur  relative  des  contractions  muscu¬ 
laires  passe  :  il  droite,  de  3o  à  14  ;  à  gauche,  de  25  à  15. 

c)  Neurasthénie.  —  En  outre  do  la  myasthénie,  le  malade  a  des  signes  de  la  neuras¬ 
thénie  aiguë. 

C’est  d’abord  la  somnolence  habituelle  ;  c’est  ensuite  l'asthénie  mentale.  Elle  se  caracté¬ 
rise  de  la  façon  suivante  ; 

h'altenlinn  est  difficile  à  fixer  ;  la  mémoire  d’évocation  bien  que  fidèle  demande  un 
effort  qui  fait  répondre  de  temps  en  temps  au  malade  :  «  Je  ne  sais  pas,  je  suis  fatigué.  » 
L’association  des  idées  enfin  se  fait  difficilement  :  «  Quand  vous  me  demandez  une  date,  ou 
un  nom,  explique-t-il  très  bien  lui-même,  tous  mes  souvenirs  se  précipitent  onaemble,  péle- 
mélo  et  j’ai  beaucoup  de  peine  à  choisir  et  à  trouver  ce  qu’il  faut  dire.  » 

Enfin,  il  faut  noter  les  sensations  subjectives  du  malade  :  la  sensation  do  lourdeur  de  la 
tète,  la  céphalée  en  casque,  la  courbature  générale  provoquant  d’après  lui  l’insomnie. 

Réflexes  rotuliens  faibles  à  l’entrée  du  malade. 

Dans  cet  accès,  l’asthénie  a  donc  le  ilouble  caractère  d’être  musculaire  et  men¬ 
tale  comme  l'ont  depuis  longtemps  établi  Abelous,  Charrin  et  Langlois  (1)> 
Bail  et  Lasègue  (2),  Lœper  et  Oppenlieim  (3),  Sergent  et  Bernard  (i), 
Régis  (5),  etc.  Elle  a  le  même  caractère  dans  les  autres  accès.  L’asthénie  ici  ne 
s’accompagne  pas  de  disparition  des  réllexes  rotuliens  mais  nous  avons 
relevé  cette  disparition  dans  un  accès  antérieur.  Nous  attirons  l’attention  sur 
sur  ce  fait  que  nous  aurons  à  signaler. 

Dans  cet  accès,  comme  dans  les  premiers  accès,  l’asthénie  apparaît  après  une 
période  de  surmenage  musculaire. 

d)  Evolution  de  l’accès  d’asthénie.  Idées  mélancoliques.  —  A  côté  de  cette  asthénie  mus¬ 
culaire  et  nerveuse,  nous  avons  noté  l’existence  d’idées  mélancoliques  avec  hallucinations. 

Les  idées  mélancoliques  et  les  hallucinations  so  sont  développées  chez  le  malade 
api-és  les  huit  premiers  jours  d’asthénie  aiguë  passés  au  lit  chez  lui. 

Voici  comment  il  raconte  leur  apparition. 

•I  Quand  j’ai  vu  que  j’étais  encore  réduit  à  rien,  j’ai  eu  des  idées  noires,  je  revoyais 
mes  internements,  cela  m’énorvait,  et  je  n’ai  plus  voulu  rester  au  lit.  »  Rien  que  la 
fatigue  persistât,  il  se  lève.  -  Je  me  suis  levé,  continue-t-il,  afin  de  marcher  pour 
chasser  le.s  idées.  J’étais  découragé  parce  que  je  n’avais  plus  de  travail,  que  je  n’aurais 
pas  pu  travailler,  depuis  un  mois  j’étais  trop  faible  pour  rien  faire.  Tons  les  malins, 
dès  lü  petit  jour,  j’élais  réveillé,  il  fallait  que  je  me  sauve  ;  une  fois  je  suis  allé  à  pied 
jusqu’à  Enghien  Et  puis,  je  me  suis  assis  sur  les  fortifications  car,  plus  je  marchai», 
plus  je  me  fatigirais  encore.  Alors  j’aurais  bu  n’importe  quoi,  du  vin,  de  l’eau,  tout  ce 
qui  se  trouvait  sous  ma  main.  » 

Hallucinations.  —  «  Quand  je  fus  là,  continue-t-il,  je  me  suis  couché  par  terre  et  les  voix 
me  disaient  en  so  contredisant  :  «  Reste  la.  —  On  ne  couche  paslà.  —  11  est  trop  tard  pour 
•  l’en  aller.  —  Ne  reste  pas  ici.  »  Je  ne  savais  à  quoi  me  décider.  Alors  je  vis  dans  le  ciel  de 
petits  aréoplanes.  »  Il  termine  en  disant  :  «  C’est  malheureux  d’ôtro  comme  ça  et  de  no  ps® 
pouvoir  so  tenir.  Et  le  plus  fort,  c’est  que  j’ai  mes  moments  pour  cela  tous  les  ans.  ” 

(1)  AnKoocs,  Charrin  et  Langlois,  La  fatigue  musculaire  chez  les  addisoniens,  Archiv. 
de  physiol.,  1892. 

(2)  Hall  et  Laségde,  cité  par  Anglado,  in  Traité  de  pathologie  mentale,  publié  par 
G.  Ballet,  p.  53,  Doin,  1903.  «  Un  des  signes  les  plus  constants  de  la  maladie  d’Addison 
est  l’amoindrissement  de  l’activité  morale.  Los  opérations  cérébrales  sont  lentes,  l’ex¬ 
pression  de  la  pensée  est  laborieuse,  les  malades  perdent  toute  initiative,  » 

(3)  Lœi’ER  et  Opreniieim,  Manuel  des  maladies  des  reins  et  des  capsules  surrénales.  Paris, 
Masson,  190B. 

(4)  Sergent  et  Bbiinard,  L’insuffisance  surrénale.  Encyclopédie  Léanli,  1903,  p.  70. 

(5)  Régis,  Précis  de  psychiatrie,  Doin,  1906,  p.  587.  ,<  ...  On  a  également,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  maladie  d’Addison,  mis  en  pleine  évidence  les  symptômes  d’asthénie  physiqu® 
et  mentale,  et  même  des  accidonls  plus  graves,  lois  que  le  délire,  les  convulsions  épi¬ 
leptiformes  et  le  coma.  » 
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A  son  entrée,  les  hallucinations  existent  encore  ;  elles  sont  conscientes  du  malade.  Elles 
disent  :  «  Arrête,  attends,  à  droite,  à  gauche,  bouton.  »  —  «  Quand  j’ai  des  idées  tristes, 
«lies  me  retiennent  et  m’empêchent  do  me  faire  du  mal  ;  lorsque  j’allais  pour  me  jeter 
dans  la  Seine,  j’étais  poussé  vers  l’eau;  ce  sont  les  voix  qui  m’ont  rejeté  d’un  autre 

côté.  » 

Quant  aux  hallucinations  visuelles,  elles  existent  toujours  elles  aussi.  Elles  semblent 
élémentaires.  11  voit  «  des  éclairs  »;  il  a  la  sensation  de  «  trous  noirs  dans  les  yeux  »  ;  il 
Voit  <i  des  fils  électriques,  ce  sont,  dit-il,  des  petits  aéroplanes  grands  comme  des  mou¬ 
ches,  je  vois  dos  nuages  do  toutes  les  couleurs,  blancs,  bleus,  verts  ». 

Toutes  ces  hallucinations  semblent  exagérées  par  les  mouvements.  «  J’entends  et  je 
vois  tout  cela,  dit-il,  surtout  en  clignant  les  yeux,  en  les  lovant,  en  les  baissant,  en 
remuant  la  tête.  » 

Nous  avons  noté,  en  outre,  quelques  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  générale. 

C)  Agitation  intellectuelle  et  kinétique.  —  Après  quelques  jours  de  repos,  à 
bainte-Anne,  l’agitation  que  nous  avons  vue  apparaître  après  les  huit  premiers  jours 
d’asthénie  pure  passés  au  lit,  non  seulement  persiste,  mais  s’accroît  progressivement, 
he  malade  ne  peut  plus  dormir,  une  mouche  le  réveille,  puis  dans  son  lit  il  commence 
a  faire  des  signes  cabalistiques  qu’il  désigne  lui-même  du  nom  de  simagrées  plus  fortes 
lui.  U  a,  de  la.  logorrhée  ;  il  devient  euphorique.  Nous  notons  ensuite  une  série  de 
symptômes  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique.  Lorsqu’on  le  regarde  avec  fixité,  il  fait 
des  gestes  plus  amples  des  deux  mains,  il  grimace,  est  loquace,  ses  réparties  sont  pro¬ 
voquées  par  les  menus  incidents  qui  se  passent  en  sa  présence. 

On  l’appelle,  il  vous  regarde,  gesticule,  lève  la  jambe  et  lance  son  béret  au  plafond.  Le 
béret  retombe  ;  il  se  précipite  à  terre  comme  pour  aller  le  ramasser.  A  ce  moment 
Rouvre  une  porte,  il  tourne  la  tête,  court  inspecter  «  une  gâche  et  vérifier  les  «  vis  ». 
.-■'les  sont  à  son  avis  mal  noyées,  elles  dépassent  le  parquet  —  il  est  serrurier  ;  —  un 
jbstant  après  il  bondit  sur  un  banc  se  place  on  équilibre  instable  et  parle  du  génie  de 
‘a  Bastille.  Puis,  si  on  lui  offre  à  boire,  il  place  le  gobelet  rempli  d’eau  sur  son  front 
sans  le  laisser  tomber.  Le  ton  émotionnel,  la  mimique,  les  attitudes,  les  associations 
d  Idées  et  les  actes  sont  reliés  entre  eux  avec  la  logique  particulière  aux  états  maniaques, 
b'at  ensemble  de  symptômes  distingue  l’accès  de  notre  malade  des  états  confusionnels 
avec  agitation. 

Interrogé  sur  tous  ces  faits,  il  explique  :  «  Lorsqu’on  me  regarde  ou  quand  on  m’in- 
larroge,  c’est  plus  fort  que  moi,  je  sens  comme  un  déclic  involontaire  qui  me  fait  faire 
des  bêtises,  c’est  comme  une  suggestion.  C’est  idiot,  mais  c’est  plus  fort  que  moi.  » 

H)  Évolution  de  l’ensemble  de  l’accès.  —  Après  trois  semaines  de  repos  et  d’une 
bnientation  tonique  et  reconstituante,  l’asthénie  s’améliore.  Au  lieu  de  tomber  rapide- 
bient  à  l?,  à  droite,  à  16  à  gauche,  comme  dans  les  premiers  jours,  le  dynanomètre 
ans  le  même  laps  de  temps  ne  tombe  guère  qu’à  25  des  deux  côtés. 
l'ers  la  fin  de  décembre,  la  fatigue  musculaire  se  produit  plus  lentement.  L’agilation 
niellectuellc  semble  se  calmer  elle  aussi,  mais  le  malade  reste  encore  très  mobile  et 
buarre  d’aillures. 

Be  3i  janvier  1911,  D...  n’a  plus  d’hallucinations  depuis  quinze  jours.  Très  calme,  il 
•'^Vaille  depuis  le  17  janvier  sans  ressentir  même  de  bourdonnements  d’oreille. 
Actuellement,  le  1'^^  juin  1911,  le  malade  est  calme,  onl’occupe  à  des  travaux  de  ser- 
brerie  et  de  plomberie.  Lorsqu’il  se  fatigue,  il  a  la  sensation  de  pesanteur  céphalique  et 
écuse  fréquemment  quelques  crampes  musculaires.  Quand  on  lui  rappelle  ses  «  sima- 
et  “i  il  dit  :  «  C’est  épatant,  sijo  voulais  maintenant  faire  les  mêmes  tours  de  force 
d  adresse,  je  n’en  serais  pas  capable  même  en  m'appliquant  I  » 

t  ension  artérielle.  —  Nous  avons  complété  l’étude  de  cet  accès  par  des  mensurations 
®  la  tension  artérielle  au  moyen  do  l’oscillomètre  de  Pachon. 

J,  J  ®  pouls  s’est  progressivement  ralenti  tandis  que  la  pression  d’abord  très  faible  s’est 
levée  pour  dépasser  de  beaucoup  la  normale.  C’est  ainsi  que  le  jour  de  la  syncope  avec 
arrhée,  asthénie  aigue  et  douleurs  nous  trouvons  un  pouls  à  110  et  une  hypotension 
"Hlfême  avec  arythmie. 

14  ®  novembre  1910,  nous  trouvons  :  pouls,  90  ;  tension  oscillant  entre  Mn,  9  et  Mx, 

Ée  30  décembre  1910  :  pouls,  87;  tension,  Mn,  10  et  Mx,  15,2. 

I  b  31  janvier  1911  ;  pouls,  82  ;  tension  Mn,  12,2  ;  Mx,  23. 
be  30  mai  1911  ;  pouls,  60  :  tension  Mn,  10  ;  Mx,  24. 

(j.^^lbe  malade  a  évolué  vers  des  signes  chroniques  d’artério-sclérose.  Ses  artères 
'  “d'ale,  temporale,  rétiniennes)  sont  dures  et  scléreuses.  Cryesthésie  de  temps  en 
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temps.  Picotements  et  engourdissements  du  cinquième  doigt  gauche  depuis  trois  mois. 

Depuis  quelques  semaines,  D...  se  plaint  en  outre  de  paresthèsio  à  ce  doigt  ainsi  qu’au 
bord  cubital  do  l’annuaire  voisin.  Pas  de  crises  d’angine  de  poitrine.  Premier  bruit  du 
cœur  sourd,  deuxième  bruit  éloigné.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

Nous  en  aurons  lini  avec  la  description  do  l’état  actuel  du  malade  lorsque  nous  aurons 
dit  que  la  coxalgie  de  renfance  n’a  laissé  après  elle  ni  raccourcissement,  ni  ankylosé, 
ni  tuberculose  pulmonaire  objective.  Le  foie  paraît  petit.  Les  troubles  digestifs  n’ont  pas 
réapparu  depuis  la  disparition  de  la  crise.  Enfin,  à  part  quelques  sensations  subjectives 
(crampes  dans  les  bras  et  dans  l’hypocliondro  gaucdie),  nous  avons  trouvé  les  sensibi¬ 
lités  tactile,  douloureuse,  thermique  intactes.  On  ne  relève  qu’une  hyperesthésie  géné¬ 
ralisée.  Réflexes  cutanés  et  tendineux  vifs.  Température  normale. 

II.  Histoire  clinique  et  accès  antérieurs.  —  La  chronicilé  do  cette  surrénalite 
addisonienne,  la.  tumeur  pigmentaire  de  l’iris  avec  myosis  réflexe,  loa  caractères  de  l’accès 
d’asthénie  avec  hatlucinaiions  suivi  d’agitation  intellectuelle  el  kinelique  sont  les  troil 
faits  dont  la  constatation  nous  invite  à  résumer  rapidement  l’histoire  clinique  du 
malade. 

Hérédité.  —  Issu  de  parents  bruns  de  peau  et  de  cheveux,  A.  D...  est  né  à  Paris,  le 
6  mars  1862.  Son  père  était  sobre  ;  il  a  perdu  sa  mère  de  péritonite  (?)  accompagnée  de 
délire  mélancolique  avec  tentative  de  suicide  par  submersion. 

Antécédents.  —  Les  antécédents  personnels  sont  chargés.  A  8  ans,  coxalgie  droite  soi¬ 
gnée  aux  Enfants-Malades,  guérison.  Vers  la  fin  de  cette  coxalgie,  les  parents  du  malade 
remarquent  sur  son  visage  l’apparition  rapide  de  petites  taches  café  au  lait,  dites  alors 
lâches  de  rousseur.  Il  brunit  assez  vite  à  partir  de  cette  époque. 

A  18  ans,  blennorrhagie .  A  20  ans,  il  est  réformé  en  conseil  de  révision  parce  qu’il  est 
porteur  de  deux  pointes  de  hernie  inguinale.  De  30  l'i  37  ans,  il  subit  quatre  cures  radi- 
cates  doubles  pour  sa  heimie  inguinale  double  récidivante. 

Premier  accès  (à  28  ans).  —  Le  2  mai  1890,  tandis  qu’il  fait  une  course  avenue 
Henri  Martin,  il  se  sent  subitement  pris  d’une  lassitude  invincible.  Il  dit  :  «  Je  fus 
tout  à  coup  éreinté,  je  ne  pouvais  plus  me  traîner  et  j’étais  comme  abruti,  comme 
idiot,  je  ne  pouvais  plus  penser  à  rien.  »  Il  arrive  au  niveau  d’une  voiture  do  livraison 
arrêtée  là  et  ouverte  ;  à  l’instant  où  il  l'aperçoit,  il  entend  une  voix  qui  lui  chuchote  à 
l’oreille  :  «  Monte  donc  I  »  Il  monte,  s’étend  dans  la  voiture  et  aussitôt  il  entend  dire  : 
«  Tu  es  président  de  la  République  1  »  Le  cocher-livreur  ie  fait  descendre  ;  il  lui  déclare 
qu’il  est  le  chef  de  l’État  et  que  sa  nomination  au  fauteuil  présidentiel  vient  de  lui  être 
notifiée  par  téléphone  ».  Il  se  fait  alors  arrêter  parce  qu’il  attire  l’attention  publique  par 
ses  extravagances.  M.  Magnan  porte  le  diagnostic  d’excitation  maniaque  ;  plusieurs  jours 
après  cet  accès,  il  note  aussi  les  hallucinations,  des  idées  ambitieuses,  de  la  loquacité 
ayec  propos  incohérents,  des  gesticulations  avec  mouvements  désordonnés.  L’inégalité  pupH' 
laire  est  constatée.  Le  14  mars  I8tj2,  il  rentre  chez  lui  très  amélioré. 

Deuxième  accès  (à  30  ans). —  Il  ne  travaille  qu’une  huitaine  de  jours  parce  que,  disent  ses 
parents  alors  :  «  Il  se  fatigue  immédiatement  et  ne  peut  rien  faire  à  cause  de  cette  fatigue.  ” 
De  plus,  idées  mélancoliques  obsédantes  avec  interprétations,  illusions,  hallucinations  audi¬ 
tives.  Ses  camarades  le  dédaignent,  le  regardent  avec  inalvoillanco  ;  quoiqu’un  l’etnpêchs 
de  travailler  ;  il  entend  des  voix  qui  l’injurient.  Après  quelque.s  jours  de  cet  état,  son 
médecin  note  un  accès  d’agitation  maniaque  furiewe.  M.  Magnan  signale  ses  idées  déli¬ 
rantes.  Séjour  de  huit  mois  à  Ville-Évrard. 

Troisième  accès  (à  30  ans).  —  Il  travaille  quelque  temps,  mais  la  fatigue  recommencé' 
Pour  la  surmonter,  le  malade  sobre  jusqu’alors  so  met  à  boire,  l’asthénie  augmente,  '' 
pense  que  ses  hernies  en  sont  la  cause  et  se  fait  opérer  pour  la  première  fois  à  Laënnec- 
Quelques  jours  après  l’intervention,  apparition  sur  la  face,  la  poitrine  et  les  organes 
génitaux  d’une  teinte  bronzée  caractéristique  s’accompagnant  do  taches  bleuâtres  sur  M 
muqueuse  buccale.  D...  perd  15  kilogrammes  en  quelques  jours,  douleurs  lombo-abdomi¬ 
nales,  diairhée  profuse,  asthénie  aigue.  Le  diagnostic  de  maladie  d’Addison  est  porté! 
JW.  H irlz  soumet  le  malade  à  l’opothérapie.  Grâce  à  ce  traitement  D...  reprend  en  un  a® 
35  kilogrammes  ;  la  mélanodermie  rétrocède,  l’anesthénie  disparaît.  «  J’en  étais,  dit-üi 
étonné  moi-môme:  j’étais  devenu  plus  fort  et  comme  une  boule.  »  La  diarrhée  persiste 
assez  longtemps  et  le  malade  après  un  un  de  séjour  semble  guéri  et  sort.  On  avaj^ 
remarqué  son  inégalité  papillaire  avec  myosis  droit.  Plusieurs  oculistes  auraient  prescrit 
des  instiliations  sans  résultat. 

Quatrième  accès  (à  31  ans).  —  A  sa  sortie  de  Laënnec,  D...  est  très  vigoureux  et  trft' 
vaille.  L’asthénie  reparaît  rapidement  au  cours  du  travail  musculaire:  elle  s’accompag®® 
d’hallucinations  auditives  injurieuses,  de  zoopsie  nocturne.  Le  16  mai  1893,  M.  Magn®® 
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constate  en  outre  de  ces  symptômes  de  la  mobilUé  dans  les  idées.  Il  a  toujours  de  l’inéga- 
lüé  pupillaire. 

Ci  nquième  accès  (à  32  ans).  —  Lorsqu’il  sort,  quatre  mois  environ  se  passent  sans  inci¬ 
dent.  U  part  pour  Lille,  mais  la  fatigue  commence  bientôt  à  se  faire  sentir  et  pour  la 
vaincre  D...  fait  encore  quelques  excès  do  boisson.  Il  se  force,  sesurmène  quand  un  beau 
jour  pendant  son  travail  il  se  sent  brusquement  envahir  par  un  besoin  de  sommeil  abso¬ 
lument  irrésistible.  Il  ne  peut  plus  penser,  «  il  chancelle  »  «  tombe  comme  une  masse  » 
sans  perdre  connaissance.  On  le  transporte  à  l’hôpital  ;  douleurs  lombo-abdominales  ; 
diarrhée  profuse.  Opothérapie,  repos  pendant  six  mois,  et  tout  semble  rentrer  dans 
l’ordre. 

Sixième  accès  (à  33  ans).  —  De  retour  à  Paris  en  juillet  1895,  il  se  remet  courageuse¬ 
ment  au  travail.  Nouvelle  crise  d'asthénie  sans  excès  do  boisson  cette  fois.  11  se  couche, 
se  repose.  Après  quelques  jours,  discussions,  agitation,  deux  fugues  avec  dromomanie. 
«  J’avais  besoin  do  marcher,  ça  m’emportait,  c’était  plus  fort  que  moi,  j’allais  droit 
devant  moi,  je  n’éprouvais  ni  fatigue,  ni  soif,  je  no  buvais  rien  cette  fois-là,  même  pas 
de  l’eau.  »  Hallucinations  auditives.  Idées  de  persécution.  L'inégalité  pupillaire  est  toujours 
la  même. 

Septième  accès  (à  34  ans).  —  Le  28  juillet  1896,  deu.x  mois  après  sa  sortie,  nouvelle  crise 
d’asthénie  avec  état  vertigineux,  abolition  des  réflexes  roluliens,  lenteur  de  la  parole,  hallu¬ 
cinations  auditives  à  caractère  persécutif. 

Puis  de  nouveau  encore  dromomanie  à  laquelle  s’adjoint  cette  fois  de  la  dipsomanie. 
Myosis  droit  très  serré. 

Huitième  accès  (à  3a  ans).  —  Vertiges  pendant  le  travail  ;  asthénie  intense,  hallucina¬ 
tions  nocturnes,  insomnies,  tremblement. 

Neuvième  accès  (à  35  ans  et  demi).  —  Accès  d’asthénie  avec  vertiges  et  hallucinations. 
Accès  superposable  au  précédent. 

Dixième  accès  (à  37  ans  et  demi).  —  Nouvelle  crise  d’asthénie  intense  pendant  le  tra¬ 
vail. 

En  janvier  1900  :  Attitude  mélancolique  avec  préoccupations  hypocondriaques,  trem¬ 
blement  des  mains. 

Impulsion  suicide  vers  la  Seine.  Hallucinations  le  retiennent. 

Onzième  accès  (à  45  ans).  —  Sans  excès  de  boisson,  asthénie  progressive  pendant  le  tra- 
'•'ail.  Il  perd  sa  place,  s’énerve.  Dromomanie.  Dipsomanie. 

Douzième  accès  (à  48  ans).  —  C’est  l’accès  pour  lequel  il  est  passé  à  la  clinique  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet.  C’est  cet  accès  que  nous  avons  observé  en 
détail. 

Dans  celte  série 'd’accès,  l’asthénie  ouvre  toujours  la  scène;  plus  ou  moins 
intense,  elle  s’est  aacompagnée  une  fois  (7'  accès)  d’abolition  des  réflexes  rolu¬ 
liens.  —  En  second  lieu,  les  hallucinations  auditives  semblent  liées  dans  leur 
apparition,  d’une  part,  à  l’hérédité  mélancolique  du  malade,  d’autre  part,  à  des 
phénomènes  toxiques  peut-être  d’origine  musculaire.  Elles  se  sont  montrées  en 
même  temps  que  l’asthénie  dès  les  premiers  accès,  les  plus  purs  au  point  de 
Vue  étiologique.  Quant  aux  hallucinations  visuelles,  notées  seulement  dans  les 
derniers  accès,  elles  ont  vraisemblablement  ainsi  que  le  tremblement  une  patho¬ 
génie  plus  complexe. 

ha  périodicité  des  accès  d’asthénie  est  commandée  par  la  répétition  du 
même  surmenage  musculaire.  Ce  fait  est  en  parfaite  concordance  avec  les  cons¬ 
tatations  de  Chauffard  (i)  et  de  Sergent  (2),  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de 
l’intoxication  addisonienne.  11  montre  de  plus  que  la  périodicité  des  accès  d’as¬ 
thénie  est  chez  notre  malade  éminemment  contingente. 

Enfin,  nous  avons  vu  qu’à  la  suite  de  l’asthénie  pure  se  sont  montrés  des 
symptômes  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique  du  type  maniaque. 


(t)  Chauppard,  L’intoxication  addisonienne.  Sem.méd.,  14  février  1894. 
(2)  Sergent,  loc.  cit.,  p.  94. 
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Conclusions 

L’étude  de  cette  observation  met  en  évidence  trois  points  intéressants  que  nous 
tenons  k  relever. 

Ce  sont  ;  1°  l’évolution  prolongée  de  cette  surrénalite  addisonienne  chronique  ; 

2“  La  tumeur  pigmentaire  de  l’iris  ; 

3”  La  forme  des  accès  et  leur  répétition  périodique. 

1.  —  La  surrénalite  chronique  observée  appartient  tout  d’abord  au  type  addiso- 
nien.  L'étiologie  est  constituée  par  l’infection  tuberculeuse  lors  d’une  coxalgie. 
Le  syndrome  est  complet,  constamment  sont  notés  dans  les  accès  :  l’asthénie,  les 
troubles  gastro-intestinaux,  les  douleurs  lombaires  ;  quant  k  la  mélanodermie, 
elle  est  restée  permanente. 

Mais  tandis  que  la  maladie  d’Addison  classique,  une  fois  constituée,  évolue 
généralement  entre  un  et  trois  ans,  ici  l’évolution  se  fait  en  vingt  et  un  ans  jusqu’ à 
ce  jour,  peut-être  davantage,  puisque  c’est  à  huit  ans  au  moment  de  la  coxalgie 
que  se  sont  montrées  les  premières  manifestations  hyperchromiques. 

Cette  surrénalite  addisonienne  chronique  présente  une  évolution  remarqua¬ 
blement  lente  et  consacrée  par  Vartério-sclérose. 

D’autre  part,  sa  marche  par  accès  en  fait  une  forme  intermittente. 

Le  pronostic  reste  sombre  et  la  mort  dans  un  accès  aigu  est  à  craindre. 

L’évolution  vers  l’artério-sclérose  ne  nous  a  pas  autorisé  à  soumettre  cette  fois 
notre  malade  à  l’opothérapie. 

IL  —  La  tumeur  mélanique  de  l’iris  droit  est  cliniquement  rattachée  à  la  méla¬ 
nodermie  générale.  Le  myosis  unilatéral  qu’elle  provoque  par  un  mécanisme  réflexe 
réactionnel  analogue  au  myosis  symptomatique  des  corps  étrangers  de  la  chambre 
antérieure  a  été  constamment  signalé  depuis  les  premiers  accidents.  Il  remonte 
au  début  de  l’affection  et,  par  l’inégalité  pupillaire  qu’il  entraine  avec  la  raideur 
contractile  apparente  de  l’iris,  il  aurait  pu  à  un  examen  trop  rapide  en  imposer 
pour  un  symptôme  autrement  grave. 

ni.  _  La  forme  des  accès  et  leur  répétition  périodique  est  le  fait  dominant 

de  l’histoire  de  notre  malade. 

a)  La  forme  des  accès  leur  donne  à  tous  un  lien  de  parenté  évident.  Tous,  ils 
ont  les  mêmes  caractères  essentiels  :  1"  début  brusque  asthénique,  l’asthénie  ayant 
le  double  caractère  d’être  musculaire  et  mentale  s’est  parfois  accompagnée  de 
vertiges  et  d’état  syncopal. 

2»  Adjonction  d  l'asthénie  d’idées  mélancoliques  secondaires  avec  hallucinations  ; 

3”  Succession  à  cet  état  asthénique  d’un  état  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique 
ayant  les  caractères  suivants  :  logorrhée,  euphorie,  agitation  motrice  Cet  état 
d’agitation  plus  ou  moins  subintrant  au  premier  s’est  toujours  prolongé  au  delà 
de  l’état  dépressif. 

4»  Dans  l’accès  que  nous  avons  observé  nous-mème,  l’évolution  de  l’asthénie 
aiguë  vers  l’agitation  intellectuelle  et  kinétique  s’est  accompagnée  d’une  ascen¬ 
sion  progressive  de  la  pression  artérielle  allant  de  l’hypotension  jusqu’à  l’hyper¬ 
tension  excessive.  Cette  marche  croissante  vers  l’hypertension  s’est  faite  en 
raison  inverse  de  la  rapidité  du  pouls  ;  ce  qui  est  tout  à  fait  naturel. 

h)  La  périodicité  des  accès  avec  leur  double  caractère  de  dépression  avec  mélan¬ 
colie  secondaire  et  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique  montre  combien  est 
délicat  ici  le  diagnostic  avec  la  psychose  périodique. 

'l'elles  sont  les  conclusions  auxquelles  nous  avons  été  amené  en  suivant  au 
jour  le  jour  pendant  six  mois  un  accès  complet  de  cette  forme  si  curieuse  de 
surrénalite  chronique.  _ _ 
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II 

SUR  LE  TIC  DIT  DE  SALAAM 


Odoardo  Ascenzi 

Assistaat  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  rUniversité  royale  de  Rome 
(Professeur  G.  Mingazzini). 

Le  tic  de  Salaam  (de  l’arabe  :  salamalec,  salut),  ou  autrement  dit  spasmus 
nutaris,  est  une  manifestation  morbide  très  rare,  à  en  juger  parle  petit  nombre 
de  publications  parues  à  ce  sujet  en  Amérique  et  en  Angleterre;  on  en  compte 
moins  encore  en  Allemagne  et  en  France,  depuis  1849,  époque  à  laquelle  furent 
publiées  les  premières  descriptions  de  la  maladie  (Newnham,  Barton,  Ben- 
net). 

En  effet.  Jacquet  (1),  en  1903,  ne  put  recueillir  que  50  observations,  et  après 
lui  très  peu  d’auteurs  ont  abordé  ce  sujet  :  Russell  (2),  Joguikès  (3),  Wenna- 
gel  (4),  llochzinger  (3),  et  en  Italie,  Crisafi  (6). 

C’est  pourquoi  je  crois  justifiée  la  publication  de  la  présente  note;  il  s’agit 
d’un  cas  typique  qui  s’est  présenté  à  la  consultation  dans  notre  clinique  et  dont 
on  ne  peut,  je  crois,  mettre  en  doute  la  nature  épileptique  ;  ce  fait  me  don¬ 
nera  l’occasion  de  parler  de  «l’inclination  de  la  tête  »  (spasme  d’inclinaison  de 
la  tête)  que,  selon  quelques-uns,  on  devrait  distinguer  du  tic  de  Salaam  propre¬ 
ment  dit. 

Voilà  l’histoire  clinique  de  mon  cas  ; 


Observation 

Natalie  Rléna,  âgée  de2  ans  1/2,  se  présente  à-la  consultation  le  7  janvierl9H. 

Le  père,  âgé  de  32 ans,  ne  parait  pas  syphilitique;  il  est  buveur  et  fumeur  modéré,  de 
constitution  saine,  mais  très  nerveux,  impressionnable,  très  excitable.  Il  n’a  jamais  eu 
do  maladie  grave.  La  mère  a  26  ans,  elle  n’est  ni  alcoolique,  ni  syphilitique.  Elle  s’est 
mariée  à  l’âge  de  21  ans,  et  n’a  jamais  eu  de  fausses  couches  ;  la  malade  est  sa  seule 
enfant.  Pas  de  convulsions,  ni  d'autres  maladies  importantes;  santé  bonne, caractère 
calme.  Le  grand-père  paternel  est  atteint  d’arthritisme  avec  des  troubles  cardio-rénaux; 

grand’mère  est  atteinte  de  carcinome  utérin.  Les  grands-parents  maternels  sont 
d  un  tempérament  nerveux,  mais  jouissent  d’une  bonne  santé.  On  n’observe  rien  do 
api’cial  chez  les  oncles,  ni  les  autres  ascendants  ou  descendants  collatéraux. 

La  petite  malade  estnée  à  terme  et  bien  formée,  le  26  novembrel9U8  aprèsune  très  bonne 
gestation  et  un  accouchement  régulier  ;  elle  a  été  élevée  au  sein  de  la  mère.  A  16-17  mois 


(1)  Jacqdet,  Le  tic  do  Salaam.  Thèse  de  Paris,  1903. 

(2)  Russell.  Tic  di  Salam.  Accennamento  del  capo.  In  Allbutt  :  Traltato  delle  maladie 
^ffvose;  Torino  190b,  vol.  Il,  p.  878  à  881. 

1908^  dcuciKÈs.  Observations  sur  le  spasmus  nutans.  Médecin  russe,  1907  (Pevue  neur., 

A'':)  Wennagel,  Besebreibung  oines  Falles  vonepileptiscbem  Salaamkrampf.  Strassburg, 
^fdiz.  Zeitung,im. 

(^)  IIociiziNOEB,  Gesellsehafl  flr  Innere  Med.  und  Kinderheilk,  in  Wien,  190S  II,  16. 

(®)  CiusAFi.  Sopra  un  caso  di  Tic  di  Salaam.  Alli  delta  R.  Accad.  Pelorilana  in  Messina, 
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elle  commença  à  marcher,  le  langage  s’est  développé  tardivement,  de  manière  que 
môme  à  présent  le  développement  verbal  est  inférieur  à  celui  que  l’on  observe  générale¬ 
ment  chez  les  sujets  do  son  âge.  La  dentition  commença  fi  l’Age  do  7  mois;  à  cette 
époque  apparurent  les  deux  dents  incisives  inférieures,  celles-ci  furent  suivies  deux  ou 
trois  mois  plus  tard  des  incisives  supérieures  et  peu  après  des  dents  latérales,  do  sorte 
qu’à  l’ago  d’un  an,  l’enfant  avait  8  dents.  A  14  mois  elle  émit  les  molaires  antérieures,  à 
18  mois  les  dents  canines, dernièrement  les  molaires. 

Pendant  les  dilférontos  phases  de  l’éruption  des  dents  la  malade  n’a  souffert  que  de  quel¬ 
ques  troubles  diarrhéiques,  accompagnés  parfois  d’élévation  fébrile,  cependant  elle  n’a 
jamais  eu  de  convulsions.  Au  reste  elle  n’a  jamais  été  atteinte  de  maladies  impor¬ 
tantes;  seulement  à  l’àge  de  10  mois  elle  tomba  d’une  chaise  sur  l’occiput;  elle  a  perdu 
connaissance, les  lèvres  devinrenteyanotiqueset  elle  reslapendantunquartd’heure comme 
assoupie;  ensuite  elle  se  porta  bien.  11  est  difficile  d’appriécer  la  nature  de  cet  accident  ; 
il  n'est  pas  facile  surtout  de  savoir  si  l’enfant  est  tombée  parce  que  prise  du  haut 
mal,  ou  si  le  traumatisme  a  produit  un  état  de  commotion.  Dans  le  mois  de  mars  1910, 
la  petite  malade  fut  vaccinée  avec  résultat  positif. 

Quant  aux  troubles  actuels,  la  mère  raconte  qu’au  mois  de  juin  1910,  c’est-à-dire  à 
l’ége  de  19  mois,  alors  que  la  dentition  était  déjà  bien  avancée,  l’enfant  commença  à  pré¬ 
senter  un  phénomène  caractérisé  par  une  fixation  soudaine  des  globes  oculaires,  suivie 
tout  de  suite  ])ar  un  mouvement  d’inclinaison  de  la  lôte  sur  l’épaule  gauche. 

L’attaque  se  répétait  deux  ou  trois  fois  par  jour;  elle  n’était  pas  accompagnée  du  nys; 
tagmus,  mais  d’une  hébétude  de  courte  durée;  pendant  ce  temps  l’enfant  no  répondait 
pas  à  l’appel  de  la  mère. 

Ce  trouble  initial  ne  changea  pas,  quant  à  sa  modalité,  durant  les  mois  de  juillet-août 
1910  ;  cependant  les  crises  augmentèrent  sans  cesse  do  fréquence,  se  répétant  parfois 
trois-quatre  fois  par  jour,  et  d’autres  jours  jusqu’à  six-sept  fois;  mais  toujours  les  crises 
se  présentaient  séparées  l’une  de  l’autre  et  jamais  en  série. 

Au  mois  de  septembre  l’attaque,  toujours  précédée  d’une  fixation  du  regard  en  avant, 
est  constituée  non  seulement  d’une  inclinaison  de  la  tôte  à  gauche  plus  prononcée,  mais 
aussi  d’un  mouvement  simultané  d’abduction  des  bras.  A  la  fin  du  mémo  mois,  les  crises 
se  modifièrent  un  peu,  dans  ce  sens  que  les  inclinaisons  do  la  tête  eurent  lieu  non  plus  sur 
le  côté,  mais  en  avant,  en  restant  cependant  toujours  accompagnées  du  mouvement  d’ou¬ 
verture  des  bras  sans  aucun  mouvement  du  tronc. 

Dans  le  mois  d’octobre,  vinrent  s’ajouter  aux  mouvements  décrits,  durant  chaque  crise,  des 
petites  flexions  du  tronc  à  la  façon  d’une  révérence,  accompagnées  d’un  mouvement  plus 
large  des  bras;  de  plus,  les  attaques,  qui  jusqu’à  ce  moment  avaient  été  isolées  l’une  de 
l’autre,  commencèrent  à  se  présenter  en  séries  de  deux  à  trois,  et  puis  de  cinq,  huit,  dix 
chaque  fois  Vers  la  fin  d’octobre  le  mouvement  de  révérence  était  devenu  très  prononcé, 
au  point  que  l’enfant  touchait  à  chaque  attaque  le  plancher,  ayant  les  bras  écartés  pour 
se  relever  de  suite  sans  que  le  corps  touchât  le  plancher  mémo.  Dans  la  suite,  les  crises 
se  présentèrent  d’une  manière  toujours  plus  prononcée  :  l’enfant  était  distraite  (comme 
«  enchantée  »,  selon  l’expression  de  la  mère)  pendant  5  à  6  secondes,  les  yeux  fixés  en 
avant,  sans  répondre  aux  demandes;  lorsqu’elle  se  trouvait  à  jouer,  elle  s’arrêtait,  ne 
parlait  plus,  et  les  mouvements  caractéristi(|ue8  de  révérence  commençaient,  sans  que 
des  modifications  appréciables  du  visage  eussent  lieu  Chaque  attaque  était  constituée 
par  plusieurs  révérences  qui  se  répétaient  à  des  intervalles  do  une  à  deux  minutes; 
pendant  ce  temps  l’enfant  semblait  être  effrayée;  cependant  elle  comprenait  les  ordres  et 
pouvait  répondre  aux  demandes. 

Depuis  novembre  1910  jusqu’en  janvier  1911  ont  eu  lieu  d'autres  modifications  dans 
l’extension  et  l’intensité  des  attaques,  dans  ce  sens  que  l’enfant  ployait  brusquement  les 
membres  inférieurs  comme  si  elle  voulait  s’accroupir,  dans  le  môme  temps  elle  ouvrait 
les  bras  et  fléchissait  la  tête  et  le  tronc  en  tombant  en  avant;  elle  se  relevait  presque 
immédiatement  en  pleurant  et  ell'rayée,  pour  retomber  de  nouveau  et  ainsi  do  suite  pen¬ 
dant  dix  à  quinze  fois  dans  chaque  crise,  celles-ci  se  reproduisant  quatre  à  cinq  fois  paf 

L’enfant  n’a  jamais  présenté  ni  nystagmus,  ni  porte  d’urine  et  n’a  jamais  salivé.  Dans 
les  intervalles  libres  elle  ne  se  plaignait  jamais  do  céphalalgie  et  sa  conduite  était  nor- 

Dans  ces  dernières  semaines,  l’attaque  était  accompagnée  d’un  état  très  prononcé  de 
confusion  et  en  tombant  quelquefois  il  se  produisait  des  contusions  au  front. 

Les  attaques  survenaient  presque  exclusivement  pendant  le  jour,  et  indifféremment 
dans  la  matinée  ou  dans  l’après-midi.  Seulement  deux  fois  elles  ont  eu  lieu  pendant  la  nuit. 
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Examen  objectif,  7  janvier  1911. — A  cause  de  l’inquiétude  de  la  petite  malade,  il  n’est 
point  possible  de  faire  un  examen  complet.  On  peut  cependant  aflirmer  sûrement  que 
des  paralysies  ou  des  parésies  n’existent  dans  aucun  groupe  musculaire  de  la  tête,  du 
tronc  et  des  membres.  Les  réllexes  rotuliens  et  acbilléens  existent,  le  signe  de  Babinski 
manque  ;  les  réflexes  de  l’iris  sont  normaux.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale  et 
des  sens  spécifiques.  Examen  auriculaire  négatif.  Urine  sans  albumine.  On  assiste  à  une 
attaque  ayant  les  caractères  décrits  plus  haut.  On  prescrit  une  cure  bromique. 

23  janvier.  —  Deux  ou  trois  jours  après  avoir  commencé  la  cure  bromique,  les  symp¬ 
tômes  morbides  diminuèrent  peu  à  pou;  les  attaques,  au  lieu  do  se  renouveler  cinq  à 
six  fois  parjour,  sont  descendues  à  quatre,  et  puis  à  trois  et  sont  moins  violentes. 

5  février.  —  Les  crises  se  répètent  maintenant  une  seule  fois  par  jour  et  sont  consti¬ 
tuées  par  dix  saints  à  peu  près  avec  un  mouvement  de  flexion  brusque  de  la  tête  et  du 
tronc  et  de  l’abduction  des  extrémités  inférieures. 

10  février.  —  Depuis  deux  jours  pas  d’attaques. 

29  mars.  —  Les  attaques  ne  se  sont  plus  reproduites  depuis  le  7  février.  La  petite 
malade  continue  le  traitement. 

11  ne  me  semble  pas  nécessaire  ici  d’entrer  en  discussion  pour  justifier  le 
diagnostic  de  tic  de  Salaam  établi  dans  notre  cas  ;  la  symptomatologie  pré¬ 
sentée  par  la  petite  malade  est  si  caractéristique  et  en  harmonie  avec  tout  ce 
que  l’on  connaît  à  ce  propos,  qu’il  est  possible  de  reconnaître  directement  et  au 
premier  coup  d’œil  la  maladie,  et  de  la  différencier  de  toute  autre  forme  de 
spasme,  même  quand  on  n’a  pas  fait  auparavant  de  semblables  observations. 

En  effet,  les  auteurs  ne  manifestent  aucune  divergence  dans  la  description 
générique  du  tic  de  Salaam  :  c’est  une  maladie  que  l’on  rencontre  presque 
exclusivement  dans  la  première  enfance  ;  ses  symptômes  caractéristiques  sont 
des  mouvements  de  salut  ou  de  révérence,  faits  avec  la  tète  et  avec  le  tronc,  sous 
forme  d’attaques  isolées  ou  plus  fréquemment  en  séries,  avec  ou  sans  perte  de 
de  conscience,  accompagnés  souvent  de  nystagmus  ou  de  strabisme  et  qui  par¬ 
fois  se  répètent  aussi  durant  le  sommeil. 

C’est  au  contraire  sur  d’autres  points  que  nous  devons  diriger  nos  recherches 
et  avant  tout  chercher  à  établir  la  nature  de  la  maladie. 

Selon  quelques-uns,  le  tic  de  Salaam  est  toujours  un  phénomène  de  nature 
épileptique  (Feré  et  d’autres). 

Cependant  Faber  nie  cette  appréciation  pour  cette  raison  que,  souvent,  les 
crises  ne  sont  pas  accompagnées  de  la  perte  de  conscience  ;  lorsqu’elles  sont 
associées  à  de  vraies  attaques  épileptiques,  cela  ne  veut  pas  dire  cependant 
qu’elles  doivent  être  épileptiques  aussi,  car  toutes  les  manifestations  qui  accom¬ 
pagnent  les  attaques  épileptiques  ne  sont  pas  nécessairement  de  cette  nature. 

Selon  Kassowitz,  le  tic  de  Salaam  serait  une  manifestation  du  rachitisme  ; 
Henoch  le  met  en  rapport  spécial  avec  la  dentition,  dont  il  serait  un  phé¬ 
nomène  réflexe. 

D’autres  voient  dans  la  maladie  un  effet  de  l’habitude  comme  dans  les  tics 
simples  des  jeunes  gens  et  des  adultes. 

Iladden  donne  une  importance  à  l’instabilité  des  centres  psycho-moteurs  de 
1  écorce  encore  imparfaitement  développés;  c’est  la  raison  pour  laquelle  les  mou- 
'^cments  volontaires  et  intentionnels  de  la  tête  et  des  yeux  s’accomplissent  d’une 
manière  désordonnée. 

Jacquet,  qui  a  recueilli  la  littérature  existant  jusqu’à  1903,  distingue  plusieurs 
sortes  déformes  de  tic  de  Salaam, à  savoir:  1»  une  forme  de  nature  épileptique  ; 

une  forme  toxi-infectieuse  ;  3“  une  forme  néoplasique  ;  4"  une  forme  d'ori- 
6ine  dentaire  ;  5”  une  forme  essentielle,  à  laquelle  seule  on  devrait  réserver 


728 


RKVUE  NEUROLOGIQUE 


le  nom  de  tic  de  Salaam,  en  laissant  à  toutes  les  autres  formes  le  nom  de  saluta¬ 
tion. 

La  forme  épileptique  se  distinguerait  surtout  par  la  perte  de  la  conscience, 
et  bien  qu’elle  puisse  exister  seule  aussi,  elle  est  généralement  accompagnée 
d’autres  symptômes  d’épilepsie  (convulsions,  absences).  La  forme  toxi- infectieuse 
se  présenterait  surtout  dans  les  cas  où  le  tic  est  intervenu  en  coïncidence  avec 
une  infection  (coqueluche,  rougeole).  Quanta  la  forme  néoplasique,  il  n’en  exis¬ 
terait  qu’un  seul  cas,  c’est-à-dire  celui  de  Steiner,  où  il  s’agit  d’une  enfant  de 
10  ans  que  l’on  trouva  atteinte  d’une  tumeur  de  la  face  inférieure  du  cervelet 
et  du  pont.  Comme  chez  cette  malade,  la  maladie  s’aggravait,  on  pouvait  cons¬ 
tater  aussi  des  secousses  des  extrémités  supérieures. 

La  salutation  d’origine  dentaire  serait  en  rapport  direct  avec  la  dentition  et 
cesserait  immédiatement  après  l’éruption  des  dents  (Henoch,  Ehert,  liomberg), 
pour  reparaître,  dans  quelques  cas,  à  chaque  nouvelle  éruption  dentaire. 

Jacquet  parle  aussi  d’un  spasmus  nutans  chez  les  imbéciles  et  les  idiots.  11  nie 
du  reste  tout  rapport  de  la  maladie  en  question  avec  le  rachitisme,  par  le  fait 
que  la  guérison  du  tic  par  suite  d’une  cure  antirachitique  manque  de  valeur, 
puisque,  comme  on  le  sait,  elle  peut  guérir  spontanément  et  aussi  parce  que  le 
tic  n’accompagne  pas  le  rachitisme  dans  son  évolution. 

Enfin,  Jacquet  distingue  le  tic  de  Salaam  essentiel,  sans  rapports  ni  avec  l’épi¬ 
lepsie,  ni  avec  les  maladies  infectieuses,  ni  avec  la  dentition  ;  et  c’est  à  cette 
variété  qu’il  rattache  le  vrai  tic  de  Salaam,  laissant  aux  autres  variétés  celui  de 
salutation.  Le  tic  de  Salaam  essentiel,  comme  tous  les  tics,  est  caractérisé  par 
le  fait  qu’il  peut  exister  par  imitation  et  qu’il  rappelle  un  mouvement  plus  ou 
moins  coordonné  vers  un  but  ;  il  est  influencé  par  la  volonté  et  cesse  dans  le 
sommeil  ;  il  n’est  point  accompagné  de  perte  de  conscience. 

Joguikès,  qui  rapporte  un  grand  nombre  de  cas  de  spasmus  nutans  limité  à 
la  tête  qu’il  a  observés,  caractérise  la  maladie  comme  un  trouble  fonctionnel  des 
oculomoteurs  et  des  accessoires  de  Willis,  avec  participation  parfois  du  plexus  cer¬ 
vical  supérieur  et  la  considère  comme  une  forme  de  névrose  réflexe,  liée  peut- 
être  à  un  processus  pathologique  encore  inconnu  du  labyrinthe  acoustique.  Et 
comme  il  avait  observé  qu’un  grandnombre  de  malades  étaient  atteints  d’une  otite 
moyenne  catarrhale,  et  que  la  maladie  avait  une  marche  cyclique,  il  pensa  à  une 
origine  infectieuse,  peut-être  à  localisation  initiale  dans  l’oreille  moyenne. 

Dernièrement  Wennagel  a  décrit  un  cas  de  tic  de  Salaam  avec  des  caractères 
épileptiques  (aura  sous  forme  de  silence  soudain,  accompagné  d’un  sourire;  tout 
de  suite  après  des  mouvements  répétés  de  flexion  du  tronc  avec  abduction  des 
extrémités  supérieures,  convergence  des  bulbes  oculaires  à  la  fin  des  mouvements 
de  salutation  ;  après  l’attaque,  somnolence,  perte  d’urine). 

Comme  on  le  voit,  les  opinions  des  auteurs  sur  la  nature  et  la  pathogénie  du 
tic  de  Salaam  sont  disparates;  mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  points  controversés 
dans  l’étude  de  cette  maladie  singulière,  puisqu’elle  a  été  décrite  sous  des  noms 
et  des  attributs  divers. 

En  elfetquelques-uns  réunissent,  sous  le  même  nom  générique  de  tic  de  Salaam, 
tant  les  cas  où  les  mouvements  de  salutation  restent  limités  à  la  tête,  que  ceux 
avec  des  mouvements  plus  complexes  du  tronc  et  des  extrémités  supérieures  ; 
d’autres  auteurs  font  des  deux  formes  deux  maladies  distinctes,  sans  nier  leur 
affinité. 

C’est  ainsi  que  Joguikès  rapporte  sous  le  titre  de  t  spasmus  nutans  »  seu¬ 
lement  des  cas  d’inclinaison  de  la  tète.  Russell  distingue  explicitement  le 
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signe  d’incliner  la  tête  (1),  dont  les  premières  observations  ont  été  publiées  par 
llomberg  et  llenoch  en  tSSl,  du  tic  de  Salaain  (2)  décrit  par  Neurcham  deux  ans 
auparavant. 

Le  «  spasme  d’inclinaison  de  la  tête  »  est  une  maladie  qui  se  présente  dans 
la  première  enfance,  parfois  sous  forme  héréditaire.  Dans  quelques  cas  rares  la 
maladie  se  serait  prolongée  jusqu’à  l’âge  adulte  (Gillivray,  Bannatyne).  Elle 
consiste  dans  un  simple  mouvement  d’affirmation  de  la  tête,  ou  dans  un  mou¬ 
vement  latéral  (de  négation),  ou  en  des  mouvements  semblables,  combinés  de 
différentes  manières,  mais  jamais  étendus  au  tronc.  Parfois  il  existe  en  même 
temps  un  nystagmus  qui  peut  s’associer,  en  combinaisons  diverses,  avec  les 
mouvements  déjà  dits  et  être  vertical,  horizontal,  ou  rotatoire.  Parfois  il  existe 
aussi  un  strabisme.  Les  enfants  atteints  du  simple  mouvement  «  de  faire  signe 
de  la  tête  »  ont  présenté  rarement  des  attaques  de  convulsions,  de  manière  que 
Russell  croit  qu’il  n’y  a  point  de  rapport  immédiat  entre  cette  maladie  et  l’état 
convulsif  en  général  La  conscience  en  effet  durant  l’attaque  ne  serait  point  sus¬ 
pendue,  bien  que  dans  quelques  cas  les  phénomènes  morbides  rappellent  les 
attaques  du  petit  mal  épileptique,  et  que  l’on  y  ait  observé  des  troubles  de  facul¬ 
tés  mentales  mais  non  cependant  de  caractère  permanent. 

Joguikès  a  observé  que  la  maladie  n’est  pas  moins  fréquente  que  les  autres 
affections  nerveuses  communes  des  enfants  ;  elle  se  présenterait  surtout  dans 
la  saison  d’hiver. 

Le  tic  de  Salaam  se  présenterait  dans  la  première  enfance,  mais  aussi  dans  un 
âge  plus  avancé.  Dans  cette  forme,  les  mouvements  intéressent  non  seulement 
la  tête,  mais  le  corps,  qui  se  plie  comme  dans  une  attitude  de  révérence. 

Pendant  1  attaque,  on  peut  observer  un  trouble  de  la  conscience,  cependant 
sans  qu  elle  soit  complètement  perdue  ;  après  l’attaque,  les  malades  montrent  la 
même  humeur  qu’auparavant,  ou  bien  ils  ont  de  la  somnolence  et  de  la  lassitude. 
La  maladie  peut  donner  lieu  à  des  accès  tétanoïdes  et  épileptiformes,  et  produire 
des  altérations  de  1  intelligence,  de  même  elle  peut  être  suivie  de  vrais  accès 
épileptiques  avec  affaiblissement  mental  permanent.  Au  tic  de  Salaam  peuvent 
aussi  s’associer  le  nystagmus  et  le  strabisme. 

Donc  la  différence  entre  le  mouvement  d’incliner  la  tête  et  le  tic  de  Salaam 
consisterait  surtout  en  ce  que,  dans  ce  dernier,"  on  a  un  groupe  plus  grand 
de  muscles  irrités  et  des  points  de  contact  plus  nombreux  avec  l’épilepsie, 
ce  que  tend  à  justifier  l’opinion  de  quelques-uns,  à  savoir  que  le  tic  de  Salaam 
est  toujours  de  nature  épileptique. 

Eh  bien,  dans  mon  cas,  il  est  naturel  qu’on  ne  puisse  faire  une  distinction 
au  point  de  vue  pathogénétique  entre  les  mouvements  de  tête  et  ceux  du  tronc  : 
toute  l’histoire  clinique  parle  en  faveur  de  l’idée  que  les  uns  et  les  antres  sont 
des  manifestations  de  la  même  maladie  qui  possède  les  caractères  nécessaires 
pour  être  comprise  dans  le  groupe  multiforme  de  la  névrose  épileptique. 

Il  me  semble  qu’entre  le  mouvement  d’incliner  la  tête  et  le  tic  de  Salaam,  non 
Seulement  il  y  a  des  rapports  d’affinité,  chose  du  reste  qui  ne  paraît  pas  contro¬ 
versée,  mais  que  les  deux  syndromes  peuvent  être,  au  moins  dans  quelques  cas, 
Comme  par  exemple  dans  le  mien,  des  manifestations  d’une  maladie  identique  qui 
s’expliquent  seulement  par  une  intensité  et  une  diffusion  diverses.  Et  c’est  par  dif- 
érentes  considérations  que  l’on  arrive  à  ces  conclusions.  En  effet  les  deux  mala- 

(1)  Synonymes  :  Hoad-jeridng,  Nodding  spasmi,  spasmus  nutans,  spasmo  di  Salaam, 
«irospasmos  del  capo,  eclampsia  rotans  ;  movimento  di  Pagoda. 

(2)  Synonymes  ;  Epilcpsia  nutans,  eclampsia  nutans. 
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(lies,  ou  si  l’on  veutles  deux  syndromes,  se  pénètrent  l’un  l’autre  parleurs  symp¬ 
tômes  :  le  nystagmus,  le  strabisme  par  exemple  non  seulement  ne  les  différen¬ 
cient  pas,  mais  peuvent  être  observés  avec  les  mêmes  caractères  autant  dans 
une  forme  que  dans  l’autre.  C’est  ainsi  que  l’inclination  de  la  tête  peut  faire 
partie  du  tic  de  Salaam. 

Bien  plus,  les  mouvements  de  la  tète  peuvent  par  eux  seuls  représenter  les 
premiers  symptômes  anormaux  auxquels  ensuite  s’unissent  d’autres  mouve¬ 
ments  du  tronc,  comme  l’avait  observé  West  chez  son  propre  enfant. 

Sous  ce  point  de  vue,  mon  cas  est  on  ne  peut  plus  démonstratif,  puisque  dans 
la  marche  de  la  maladie  il  a  montré  une  augmentation  continuelle  des  symp¬ 
tômes,  depuis  le  plus  simple  mouvement  de  la  tète  (flexion  latérale  ou  anté¬ 
rieure)  jusqu’aux  mouvements  les  plus  complexes  des  bras  et  du  tronc,  les  uns 
et  les  autres  accompagnés  desymptômes  qui,  durant  toute  l’évolution  du  mal,  se 
sont  maintenus  d’une  manière  constante,  je  veux  parler  de  la  fixité  du  regard 
et  de  la  perte  de  la  conscience.  De  plus,  la  disparition  simultanée  de  tous  les 
phénomènes  confirme  dans  notre  cas  que  ceux-ci  étaient  l’effet  de  la  même  cause 
morbide. 

Du  reste  une  ligne  de  séparation  entre  l’inclination  de  la  tête  et  le  tic  de 
Salaam  ne  fut  pas  même  conçue  par  beaucoup  d’auteurs;  c’est  ainsi  que  Jinlan- 
son  décrit  comme  tic  de  Salaam  un  cas  qui  devrait  passer  sous  le  nom  de 
«  spasme  de  faire  signe  avec  la  tète  ».  Dans  un  cas  de  Henoch  d’inclinaison  de 
la  tête  on  constata  des  mouvements  d’inclinaison  comme  dans  l’éclampsia 
nutans.  Aussi  le  caractère  du  retard  relatif  suivant  lequel  le  tic  de  Salaam  se 
manifesterait  en  comparaison  avec  l’inclinaison  de  la  tète  est  un  fait  qui  ne 
correspond  pas  k  une  règle,  puisque,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  le  gyro- 
spasme  a  continué  à  persister  quelquefois  aussi  chez  des  adultes. 

De  même  le  caractère  des  troubles  des  facultés  mentales,  qui,  dans  le  tic  de 
Salaam,  seraient  plus  constants  et  persistants,  alors  qu’ils  manqueraient  dans 
l’inclinaison  de  la  tête,  ne  me  semble  pas  avoir  de  valeur  au  moins  dans  les  cas 
où  l’on  reconnaît  la  nature  épileptique  de  la  maladie  ;  en  effet,  c’est  un  fait 
que  l’on  observe  communément,  bien  qu’il  n’ait  pas  encore  été  parfaitement 
étudié,  que  des  rapports  très  variables  existent  entre  l’épilepsie  et  l’affaiblisse¬ 
ment  mental  épileptique,  puisque  l’on  peut  avoir  des  sujets  avec  démence  grave 
seulement  peu  d’années  après  la  manifestation  de  la  maladie  et  des  sujets  épilep¬ 
tiques  pendant  toute  leur  vie  qui,  même  k  un  âge  avancé,  conservent  une  inté¬ 
grité  relative  des  facultés  mentales. 

Il  est  permis  de  croire  que  dans  mon  cas  il  s’est  agi  d’une  forme  de  nature 
épileptique,  surtout  lorsqu’on  considère  avant  tout,  que  tant  pendant  les  pre¬ 
mières  accès  plus  légers,  comme  dans  les  autres  plus  graves,  on  avait  la  perte 
de  la  conscience,  symptôme  principal  —  à  peu  d’exception  près  —  de  la  névrose 
épileptique. 

En  effet,  l’enfant  «  s’abêtit  »  comme  disait  la  mère,  fixait  les  globes  des  yeux, 
ne  répondait  pas  k  la  voix  de  sa  mère,  abandonnait  pour  quelques  instants  ses 
joujoux  et  présentait  la  crise  motrice,  crise  de  très  courte  durée  au  commence¬ 
ment  de  la  maladie,  plus  longue  ensuite,  quand  les  mouvements  de  salutation 
la  firent  tomber  et  heurter  son  front  à  terre.  Il  faut  observer  cette  circonstance 
que  jamais  en  pliant  le  tronc  en  avant,  ou  en  tombant  par  terre,  les  extrémités 
supérieures  ne  furent  projetées  en  avant,  comme  c’est  le  cas  dans  le  mouvement 
instinctif  de  défense,  mais  qu’elles  se  trouvaient  en  abduction.  De  plus,  lorsque 
les  crises  devinrent  plus  fréquentes  et  plus  intenses,  la  petite  malade  apparais- 
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sait  dans  les  intervalles  dans  un  état  de  confusion  plus  ou  moins  prononcé, 
comme  cela  arrive  chez  les  épileptiques.  Enfin  chez  notre  malade  se  manifestè¬ 
rent  aussi  les  accès  nocturnes. 

Al’idée  del’épilepsie  ne  s’oppose  pas  même  la  circonstance  que  les  manifestations 
morbides  changèrent  d’un  mois  à  l’autre  relativement  à  l’extension  diverse  des 
groupes  musculaires  atteints,  puisque  l’on  sait  que  la  variabilité  des  formes,  avec 
laquelle  l’épilepsie  manifeste  chez  le  même  individu,  est  un  des  caractêresles  plus 
fréquents,  pour  ne  pas  dire  propres  de  cette  névrose.  Il  est  difficile  de  trouver  un 
sujet,  épileptique  depuis  des  années,  chez  qui  la  manière  de  se  manifester  de  la 
névrose  a  toujours  eu  lieu  de  la  même  manière,  avec  les  mêmes  attributs;  un 
malade  qui  par  exemple  pendant  quelque  temps  a  eu  des  vertiges,  ensuite  des 
accès  convulsifs  limités  à  une  partie  du  corps  et  de  courte  durée,  sans  chute  à 
terre,  souffrira  plus  tard  d’accès  violents,  avec  mouvements  convulsifs  pré¬ 
dominants  dans  l’une  ou  l’autre  partie  du  corps,  avec  des  auras  variées,  des  états 
de  confusion  pré  ou  post-épileptiques,  des  équivalents  de  formes  variées  et  ainsi  de 
suite.  Mais  même  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  épileptiques,  qui  même  d’un  jour 
à,  l’autre  présentent  des  diversités  dans  leurs  manifestations  morbides  critiques. 
Et  ceci  est  un  argument  qui  mériterait  d’être  étudié  tout  particulièrement.  11  a 
été  effleuré  il  a  quelques  années  par  Mingazzini  (1)  ;  cet  auteur  dans  un  mémoire 
sur  les  formes  procursives,  circumcursives  et  rotatoires  de  l’épilepsie,  fit 
observer  l’analogie  de  telles  manifestations  avec  quelques  symptômes  semblables 
observés /dans  les  affections  du  cervelet  et  surtout  dans  les  néoplasmes;  il  en 
déduit  que  très  probablement  à  des  formes  si  variées  (équivalents  psychiques, 
décharges  classiques,  rotations,  vertiges,  etc.)  correspondait  une  localisation 
diverse  des  toxines  supposées. 

En  appliquant  cette  idée  à  l’interprétation  du  tic  de  Salaam,  tant  à  une  forme 
qu’à  l’autre,  il  paraît  vraisemblable  que  l’on  n’a  pas  affaire  ici  à  une  irritation 
périphérique  de  l’accessoire  ou  de  l’oculomoteur,  car  beaucoup  d’autres  nerfs 
devaient  être  irrités  dans  certains  cas;  au  contraire,  on  doit  ici  rappeler  que  des 
mouvements  coactifs  semblables  à  ceux  du  tic  de  Salaam,  dans  toutes  ses  varia¬ 
tions,  ont  été  observés  dans  les  néoplasies  du  cervelet  ;  par  conséquent  il  est 
permis  de  supposer  que  la  maladie  dépend  d’une  irritation  du  cervelet  provo¬ 
quée  par  les  toxines  épileptiques.  En  supposant  que  le  virus  atteint  tantôt  une 
partie,  tantôt  une  autre  d’un  tel  organe,  on  s’expliquerait  bien,  comme  dans  le 
eas  de  ma  petite  malade  et  dans  les  cas  similaires,  que  les  différentes  manifes¬ 
tations  du  tic  de  Salaam  se  soient  alternées  ou  modifiées. 

Laissons  à  présent  de  côté  ces  formes  d’inclinaison  de  la  tête  ou  du  tic  de 
Salaam  qui,  comme  dans  mon  cas,  présentent  clairement  des  caractères  épilep¬ 
tiques  et  pour  lesquelles  il  ne  convient  pas  d’employer  le  titre  de  tic,  mais  bien 
Celui  de  salutation,  comme  le  propose  Jacquet  (2),  puisqu’elles  n’ont  aucun  des 
caractères  pathogénétiques  ou  cliniques  des  tics.  Fixons  plutôt  notre  attention  sur 
toutes  les  autres  formes  comprises  par  les  auteurs  dans  le  tic  de  Salaam  et  sur¬ 
tout  sur  la  classification  proposée  par  Jacquet,  et  considérons  avant  tout  à  part 
cette  forme  qui  est  pour  Jacquet  le  tic  de  Salaam  essentiel.  Celui-ci  est  un  tic 
vrai  et  propre,  qui  a  toujours  originairement  les  caractères  communs  aux  tics, 

(1)  Mingazzini,  Sui  fenomeiii  circumcursivi  a  rotatori  dell’  epilossia.  Riv.  tper.  di  fre- 
'^ialria  e  med.  leg.,  1894. 

(2)  Je  propose  do  choisir  un  des  noms  suivants  :  Spasme  de  faire  signe  de  la  tête, 
ppasme  d’incliner  la  tête,  spasme  de  cligner  la  tête,  spasme  de  faire  s’endormir  la  tête, 
•Uclination  do  la  tête. 
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d’être  au  début  volontaire  et  de  pouvoir  s’acquérir  par  imitation  pour  devenir 
ensuite  subconscient  et  automatique  ;  il  est  constitué  par  un  mouvement  plus 
ou  moins  coordonné  vers  un  but,  et  il  me  semble  qu’on  ne  peut  le  rencontrer 
que  difficilement  dans  la  première  enfance.  C’est  plutôt  une  névrose  motrice 
de  l'adolescence  et  de  l’âge  mûr,  et  il  se  présente  généralement  avec  des  mouve¬ 
ments  de  tète  et  avec  d’autres  mouvements  du  corps,  qui  cependant  ne  rappel¬ 
lent  pas  la  révérence,  et  il  a  une  pathogénèse  propre.  Un  mouvement  d’inclinai¬ 
son  de  la  forme  du  tic  est  celui  que  l’on  observe  souvent  chez  les  dames  qui  por¬ 
tent  de  grands  chapeaux  et  qui  répètent  automatiquement  un  mouvement  brusque 
de  flexion  antérieure  ou  latérale  de  la  tête  d’abord  volontaire  et  fait  dans  le 
but  de  redresser  le  chapeau  sur  la  tête. 

Quant  aux  autres  formes  que  les  auteurs  mettent  en  relation  avec  le  rachi¬ 
tisme,  la  dentition,  les  tumeurs  cérébrales,  avec  les  maladies  infectieuses  et  qui 
présentent  soit  les  caractères  de  l’inclinaison  de  la  tête,  soit  les  autres  plus 
complexes  de  la  révérence,  il  est  vraisemblable  que,  en  admettant  des  moments 
occasionnels  divers,  il  s’agit  en  dernier  lieu  d’un  stimulus  cortical,  d’origine  mé¬ 
canique  ou  chimique.  Au  moins  le  plus  grand  nombre  des  cas  pourrait  entrer 
dans  le  tableau  de  l’épilepsie,  entendue  dans  un  sens  plus  large.  On  pourrait 
les  appeler  aussi  t  épileptiformes  en  général  ».  Ensuite  on  devrait  distinguer, 
ni  plus  ni  moins  qu’on  le  fait  pour  l’épilepsie  des  adultes,  les  formes  d’épi¬ 
lepsie  pure  ou  essentielle  et  les  formes  épileptiformes  ou  symptomatiques. 
En  effet,  une  gomme,  une  tumeur,  un  accès  de  méningite,  en  somme  toute 
cause  de  compression  cérébrale,  peut  produire  un  accès  de  convulsion  épilepti¬ 
forme  avec  ou  sans  perte  de  conscience,  de  même  qu’elle  peut  donner  parfois  des 
crises  épileptiques,  non  différentiables  de  l’épilepsie  vulgaire,  sinon  par  ce  fait 
que  de  celle-ci  on  ne  connaît  pas  la  cause,  tandis  que  les  autres  sont  considé¬ 
rées  comme  symptomatiques  des  maladies  que  nous  connaissons.  On  sait  en 
outre  que  l’écorce  cérébrale,  stimulée  par  les  causes  toxiques  les  plus  nombreuses 
et  variées,  comme  aussi  par  les  causes  mécaniques,  peut  répondre  par  les  phé¬ 
nomènes  épileptiques  ou  épileptiformes  les  plus  variés. 

La  conservation  delà  conscience  durant  l’accès  ne  peut  pas  même  faire  exclure 
l’épilepsie  dans  «  l’inclinaison  de  la  tête  »,  puisque,  laissant  de  côté  le  fait  déjà 
observé  que  l’accès  peut  prendre  parfois  les  caractères  du  petit  mal  épileptique, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  beaucoup  d’épileptiques  purs  ont  des  auras  prolongées 
et  conservent  la  conscience  pendant  la  phase  initiale  de  l’accès,  quand  déjà  les 
signes  de  l’irritation  corticale  sont  manifestes  et  peuvent  avoir  de  l’accès  même 
un  souvenir  complet  et  durable  (1).  Si  à  présent  l’on  pense  que  dans  l’inclinaison 
de  la  tête  le  stimulus  doit  être  circonscrit,  on  ne  doit  pas  être  surpris  que  la 
eonscience  puisse  y  être  altérée  d’une  manière  non  appréciable.  Enfin,  au  sujet 
de  la  relation  prétendue  entre  le  tic  de  Salaam  et  le  rachitisme,  il  n’est  point  hors 
de  propos  de  rappeler  qu’aujourd’hui  on  soupçonne  l’existence  de  rapports,  aux¬ 
quels  on  n’avait  point  pensé  jusqu’ici,  entre  celui-ci  et  la  tétanie,  laryngo- 
spasme,  etc.,  maladies  donl  l’affinité  avec  l’épilepsie  ne  semble  pas  douteuse. 

C’est  pourquoi  le  «  cligner  de  la  tête  »  dans  la  première  enfance  devrait  être 
considéré  comme  une  manifestation  légère  épileptique  ou  épileptiforme. 

Si  à  présent  nous  nous  demandons  quelle  est  l’importance  que  ces  agents  peu¬ 
vent  avoir  eu  dans  notre  cas,  agents  qui  par  d’autres  sont  considérés  comme  un 
moment  étiologique  plus  ou  moins  direct  de  la  maladie,  nous  trouvons  que,  tan- 


(1)  Cf.  Tamuurini.  Riv.  Sper.  di  freniaWia  emed.leg.,  1878,  p.  597. 
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dis  que  les  éléments  héréditaires  prononcés  manquent,  il  existait  pourtant 
un  certain  retard  de  la  marche  comme  du  langage,  et  aussi  un  traumatisme 
plutôt  grave  de  la  tête.  La  dentition  était  en  grande  partie  avancée  au  moment 
où  la  maladie  apparut,  par  conséquent  il  ne  semble  pas  qu’elle  ait  pu  avoir  une 
importance  appréciable  sur  sa  production. 

Enfin,  il  faut  noter  le  résultat  thérapeutique;  l’amélioration  a  coïncidé  avec 
l’administration  de  petites  doses  de  bromure  de  potassium.  Cependant  personne  ne 
pourrait  soutenir  l’efficacité  de  ce  remède,  puisque  c’est  l’opinion  générale  des 
auteurs  que  la  maladie  s’éteint  de  soi-même  après  une  marche  plutôt  courte. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

1244)  Les  effets  de  différents  Fixateurs  sur  le  Cerveau  du  Rat  blanc 
et  indication  d’une  méthode  pour  préparer  les  pièces  en  vue  de 
l’étude  des  Cellules  nerveuses  de  l’écorce,  par  Helen  Dean  King.  The 
Anatomical  Record,  vol.  IV,  n”  6,  p.  213-244,  juin  1910. 

L’auteur  étudie  les  différents  fixateurs  et  propose  un  mélange  alcool  absolu 
chloroforme-acide  acétique  glacial-sublimé  corrosif  qui  ne  déforme  pas  du  tout 
les  éléments  nerveux.  Thoma. 

124r3)  Pourcentage  du  contenu  en  Eau  dans  le  Cerveau  et  dans  la 
Moelle  du  Rat  blanc,  par  Henry-H.  Donaldson. /oitrnal  of  Comparative  Neu- 
rology  and  Psychology,  vol.  XX,  n»  2,  p.  119-144,  avril  1910. 

Le  contenu  en  eau  de  la  substance  nerveuse  diminue  avec  l’âge,  ce  qui  tient 
â  un  processus  chimique  qui  s’accomplit  dans  les  cellules  nerveuses. 

Thoma. 

1240)  Anatomie  pathologique  des  Cellules  et  des  Fibrilles  nerveuses 

(Zur  pathologischen  Anatomie  der  Nervenzellen  und  Neurofibrillen),  par  Otto 
Sghütz  (assistant  de  la  clinique  do  l’Université  d’Iéna,  professeur  Binswanger). 
Monalssehrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXVI,  fasc.  1,  juillet  1909,  p  53 
et  fasc.  2  août  1909  (planches  XXXI  à  XXXVl,  12  figures). 

Introduction  historique  succincte  et  incomplète. 

Examen  histologique  de  deux  cerveaux  normaux  par  la  méthode  de  Biels- 
fhowsky;  4  cas  de  démence  paralytique,  un  de  démence  sénile,  2  de  démence 
ùrtério-sclérotique,  5  de  démence  précoce  (surtout  catatonique),  un  de  syphilis 
cérébrale,  2  d’idiotie  congénitale,  soit  en  tout  15  cas  pathologiques  et  5  cer¬ 
ceaux  normaux,  dont  un  de  guillotiné,  âgé  de  64  ans,  conservé  au  formol 
10  minutes  après  la  décapitation.  Les  conclusions  de  ces  recherches  sont  peu 
formelles.  L’auteur  combat  en  particulier  l’opinion  de  Dôllkens  qui  a  prétendu 
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que  les  vacuoles  étaient  un  des  signes  les  plus  certains  des  cellules  patholo¬ 
giques.  11  y  en  avait  une  série  dans  le  cerveau  du  décapité.  Du  reste,  les  modi¬ 
fications  constatées  n’ont  rien  de  spécifique  pour  les  diverses  psychoses.  Elles 
sont  surtout  marquées  dans  la  paralysie  générale  et  la  démence  post-syphili¬ 
tique.  11  est  probable,  dit  Schütz,  que  ces  modifications  des  cellules  et  des  fibrilles 
nerveuses  ont  une  cause  commune,  toxique-infectieuse,  que  nous  ne  connais¬ 
sons  pas  encore.  Elles  n’ont  aucune  importance  pour  la  différenciation  des 
maladies  mentales  au  point  de  vue  clinique.  Cii.  Ladwie. 

1247)  Altérations  des  Cellules  nerveuses  des  Ganglions  du  Sympa- 
pathique  consécutives  à  l’inhalation  de  Chloroforme,  par  Emanuele 
Genïile.  Annali  délia  Cliniea  delle  Malntlie  mentali  e  nermse  délia  R.  Università 
di  Palermo,  vol.  111,  p.  287-296,  1909. 

11  s’agit  de  lésions  parfaitement  réparables.  F.  Deleni. 

1248)  Le  système  Nerveux  dans  l’Alcoolisme  chronique,  par  F.-W.  Mott. 
Seventy-Eiytli  annml  Meeting  of  the  British  medical  Association,  London  22-29juil- 
let  1910.  British  medical  Journal,  n"  2601,  p.  1403,  5  novembre  1910. 

L’auteur  décrit  et  figure  les  lésions  d’origine  vasculaire  et  les  altérations  cel¬ 
lulaires  du  cerveau  des  aliénés  alcooliques.  Thoma. 

1249)  Nouvelle  contribution  à  la  Myélinisation  anormale  de  l’Écorce 
cérébrale  (Ein  neuer  Beitrag  zur  «  abnormen  Myelinerscheinung  .  in  dcr 
Grosshirnrinde),  par  L.  Mehzuacheu  (priv.-doc.  à  ’fubingue).  Monatsschrift  fur 
Psychiatrie  u.  Neurologie  de  Ziehen,  vol.  XXVI,  fasc.  1,  juillet  1909,  p.  1  (avec 
une  planche,  3  figures). 

Deux  Ilots  anormaux  (lobes  pariétal  et  occipital)  trouvés  dans  le  cerveau  d’un 
malade,  décrit  par  W.-G.  Muller  en  1907,  comme  atteint  d’ataxie  de  Friedreich, 
ce  dont  doute  l’auteur.  Ce  cas  confirmerait  l’opinion  de  Fischer  (F.  Monatss.  f. 
Pt.  U.  N.,  vol.  XXV,  fasc.  5).  Merzbacher  pense  que  ces  Ilots  peuvent  naître  à 
des  époques  tardives  de  la  vie  extra-utérine  (?)  Ses  explications  théoriques  sont 
très  obscures.  •  Comme  nouveauté,  dit-il,  mon  cas  prouve  que  ces  ilôts  peuvent 
se  développer  dans  la  substance  blanche,  et  pas  seulement  dans  l’écorce.  » 

Ch.  Ladame. 

1230)  Sur  la  signification  Physiologique  des  Neurofibrilles  (Ueber  die 
physiologische  Bedeutung  der  Neurofibrillen),  par  M.  v.  Lenhossek.  Anatom., 
Anzeiger,  t.  XXXVl,  p.  237-281  et  321-346. 

Revue  critique  très  documentée  de  l’état  de  la  question  avec  une  excellente 
mise  au  point  et  de  nombreuses  contributions  personnelles.  L’auteur  rejette 
l’exclusivité  de  la  faculté  conductrice  des  neurofibrilles,  admise  par  Apathy  et 
Bethe,  et  insiste  sur  le  fait  que  les  nombreuses  anastomoses  qui  se  trouvent 
dans  les  fibrilles  d’un  cylindraxe  démontrent  suffisamment  qu’il  ne  pourrait 
guère  être  question  d’un  isolement  parfait  delà  conductibilité  d’une  fibrille.  Les 
neurofibrilles  sont  douées  d’une  résistance  beaucoup  plus  grande  que  celle  du 
neuroplasma.  La  densité  variable  du  réseau  neurofibrillaire  peut  servir  d’indi¬ 
cateur  des  degrés  de  développement  du  neuroplasma  et  du  neurone  tout  entier. 

M.  M. 

1231)  Sur  les  Neurogliomes  congénitaux  (Ueber  Kongenitale  Neurogliome), 
par  ï.  l’oDMANiczKY.  Frankfurter  Zeitschr.  of  Pathologie,  1910,  t.  1,  p.  2. 

Travail  fait  h  l’Institut  neurologique  de  Francfort  et  à  la  Clinique  ophtalmo- 
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logique  de  Fribourg.  D’une  analyse  détaillée  de  son  observation,  l’auteur  tire 
les  conclusions  suivantes  ;  les  troubles  de  développement  du  système  nerveux 
central  peuvent  créer  un  terrain  qui  prédispose  à  la  formation  des  gliomes.  Ce 
terrain  présente  des  formations  de  nature  épithéliale  qui  proviennent  directe¬ 
ment  ou  indirectement  de  l’épithélium  neural  du  canal  central,  et  se  localisent 
non  seulement  au  point  lésé,  mais  elles  peuvent  s’étendre  aussi  sur  des  parties 
intactes  du  système  nerveux  central.  M.  M. 

1252)  Sur  les  relations  des  Lymphatiques  de  la  Moelle,  par  Alexander 
Bruce  et  J.-W.  Dawson,  The  Journal  of  Pathology  and  Bacteriology,  vol.  XV, 
1911,  p,  169-178. 

L’espace  lymphatique  épispinal  de  His,  l’espace  périvasculaire  de  His,  l’espace 
péricellulaire  d’Obersteiner  ne  sont  pas  démontrés  dans  la  moelle.  Les  canaux 
lymphatiques  suivent  l’adventice  des  capillaires,  veinules  et  artérioles  jusqu’à  la 
surface  de  la  moelle  ;  alors  ils  pénètrent  dans  la  couche  profonde  de  la  pie-mère 
par  l’intermédiaire  de  laquelle  ils  communiquent  avec  l’espace  sous-arachnoï¬ 
dien.  Les  voies  lymphatiques  se  dirigent  de  l’intérieur  à  l’extérieur,  mais  il  n’est 
pas  douteux  que  le  courant  peut  se  renverser  ou  qu’elles  peuvent  être  envahies 
par  des  éléments  cellulaires,  des  micro  organismes  et  des  substances  toxiques. 

ÏHOMA. 
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1253)  Contribution  à  la  question  de  l’Excitabilité  des  Centres  moteurs 
dans  l’Écorce  cérébrale  des  Mammifères  nouveau-nés  (Zur  ï’rage 
über  die  Erregbarkeit  der  motorischen  Zentra  in  der  llirnrinde  neugeborener 
Saügetiere),  par  S.  Michaïlow.  Archiv  f.  d.  gesarn.  Physiologie,  1910,  t.  GXXXIII, 
p.  45-70. 

L’auteur  a  recherché  l’évolution  des  centres  moteurs  dans  l’écorce  cérébrale 
des  chiens  nouveau-nés.  Ces  centres  se  développent  successivement  à  des 
moments  différents  après  la  naissance.  Dans  les  premières  24  heures,  après  la 
naissance,  on  trouve  déjà  le  centre  de  contraction  totale  des  pattes,  celui  de 
mastication,  de  rotation  de  la  tête  du  côté  opposé  et  celui  des  mouvements  du 
cou.  Au  troisième  jour,  on  voit  apparaître  le  centre  des  mouvements  latéraux 
des  yeux.  Au  cinquième  jour,  on  trouve  le  centre  de  la  rotation  de  la  tête  autour 
de  l’axe  du  corps,  celui  de  la  fermeture  des  paupières  et  du  dressement  de 
l’oreille.  Dans  les  trois  jours  suivants  s’ajoutent  aux  précédents  les  centres  qui 
président  aux  mouvements  de  la  queue,  à  la  dilatation  de  la  pupille,  au  mou¬ 
vement  de  la  lèvre  supérieure,  aux  mouvements  conjugués  du  globe  de  l’œil  et 
eux  mouvements  de  flexion  du  tronc.  L’intensité  du  courant  nécessaire  à  l’exci- 
lation  efficace  des  centres  moteurs  chez  le  nouvea|u-né  est  bien  plus  grande  que 
chez  l’adulte  et  diminue  avec  l’àge  et  avec  le  développement  des  centres  corti¬ 
caux.  11  est  difficile  de  provoquer  chez  le  jeune  chien  des  convulsions  cloniques 
et  toniques.  M.  M. 

1254)  Lésions  expérimentales  de  la  Moelle  produites  au  moyen  de 
Courants  électriques,  par  Louise-G.  Bobinovitch.  The  Journal  of  mental 
Pathology,  vol.  VIII,  n"  4,  p.  193,  1909. 

L’auteur  fait  des  applications  électriques  sur  le  rachis  des  animaux  et  les  pro¬ 
longe  jusqu’à  l’état  de  mort  apparente.  Les  animaux  restent  paralysés.  Les 
effets  sont  différents  selon  la  forme  des  courants,  Thoma. 
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1253)  Analyse  expérimentale  de  quelques  Réflexes  de  la  Moelle  lom¬ 
baire  du  Pigeon,  par  A.  (Ilemiînïi  (de  Home).  Archiviu  di  Fisiologia,yo].\\U, 
fasc.  6,  p.  513-322,  septembre  1910. 

L’auteur  étudie  une  série  de  rédexes  dont  la  moelle  lombaire  du  pigeon  est  le 
siège  ;  il  s’agit  de  mouvements  des  membres  et  de  mouvement  du  croupion  avec 
élargissement  de  la  queue  ou  changement  de  direction  des  rectrices. 

Ces  réflexes  peuvent  avoir  pour  point  de  départ  des  excitations  cutanées  ou 
des  changements  do  position  imprimés  au  corps  de  l’animal.  Dans  le  dernier 
cas  l’origine  est  articulaire,  et  le  mouvement  déterminé  appartient  à  la  caté¬ 
gorie  des  rédexes  de  protection  et  plus  particulièrement  de  ceux  qui  président 
au  maintien  de  l’équilibre  du  corps. 

D’après  l’auteur  le  déplacement  des  viscères  n’intervient  nullement  dans  leur 
détermination.  Les  actions  rédexes  dont  il  vient  d’être  question  peuvent  être 
observées  chez  le  pigeon  à  moelle  sectionnée  comme  chez  le  pigeon  sain,  et  cela 
démontre  l’autonomie  relative  de  la  moelle  lombaire  de  ces  animaux. 

F.  Dei.eni. 

1236)  Développement  des  Réflexes  Pupillaires  et  Oculaires  chez  les 
Mammifères  nouveau-nés  (Die  Entwicklung  der  pupillen  und  anderer 
Augenredexe  bei  neugeborenen  Siiugetieren),  par  S.  Michaïlovv.  Archiv  f.  d. 
gesam.  Physiologie,  idiO,  vol.  C.XXXllI,  p.  71-81. 

Chez  les  animaux  qui,  comme  les  cobayes,  naissent  les  yeux  ouverts,  les 
rédexes  oculo-pupillaires  existent  dès  la  naissance,  tandis  que  chez  les  animaux 
qui,  comme  les  chiens,  viennent  au  monde  les  yeux  fermés,  ces  rédexes  se  déve¬ 
loppent  seulement  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  extra-interne  au  moment 
où  les  yeux  s’ouvrent  naturellement  et  où  les  rédexes  oculo-pupillaires  devien¬ 
nent  nécessaires.  Vers  le  neuvième  jour  seulement,  on  trouve  dans  l’écorce  céré¬ 
brale  un  centre  frontal  et  occipital  pour  les  mouvements  de  la  pupille. 

M.  M. 

1257)  Sur  les  liquides  aptes  à  conserver  la  fonction  des  Tissus  survi¬ 
vants.  Troisième  note.  Action  de  quelques  Dissolvants  des  Li¬ 
poïdes  sur  la  Survivance  du  système  Nerveux  chez  les  Gre¬ 
nouilles,  par  tlAKTA.M)  Vi.\LK  (ûeTunn).  Archivio  diFisiologia,\o\.  VIII,  l'asc.  6, 
p.  537-570,  septembre  1910. 

On  sait  que  A.  Ilerlitzka  considère  que  la  présence  des  substances  lipoïdoly- 
tiques  en  petite  quantité  est  nécessaire  pour  assurer  la  régularité  des  fonctions 
de  la  cellule  nerveuse  et  du  tissu  nerveux.  Dans  le  travail  actuel,  (1.  Viale 
vérifie  la  théorie  d’IIerlitzka  et  en  étend  la  portée.  Ilerlitzka  avait  montré  que 
les  substances  lipo'idoly  tiques  ajoutées  au  liquide  de  Hingcr  conservent  la  vitalité 
du  tissu  nerveux  épuisé  par  son  séjour  dans  le  liquide  de  lUnger  pur,  sa  vitalité 
et  son  excitabilité. 

Les  substances  qui  agissent  ainsi  sont  l’uréthane,  l’acétanide,  le  chloral,etc.; 
une  seule  chose  leur  est  commune,  c’est  que  toutes  elles  solubilisent  les  lipoïdes. 

F.  Dbleni. 

1258)  Le  rôle  des  Tropismes  et  de  l’Odogenèse  dans  la  Régénération 
du  système  Nerveux,  par  A.-l’.  Dustin.  Archives  de  Biologie,  t.  XXV, p.  269- 
388,  1910. 

La  théorie  du  neurotropisme  ne  permet  pas  d’expliquer  ni  la  régénération,  ni 
l’histogenèse  du  système  nerveux.  D’autre  part,  les  recherches  de  l’auteur 
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démontrent  que  le  neurotropisme  ne  résiste  guère  à  l’expérimentation.  Aussi 
convient-il  de  se  rallier  aux  théories  déjà  anciennes  qui  veulent  que  les  cylin- 
draxes  doivent,  pour  progresser,  trouver  des  voies  toutes  faites;  peu  importe 
eur  nature  ou  leur  origine,  les  cylindraxes  les  suivront  ;  en  dehors  d’elles  point 
ne  régénération  possible.  Voici  d’ailleurs  les  conclusions  du  travail  actuel  • 

La  régénération  part  du  bout  central  du  nerf  sectionné.  Elle  est  orientée  par 
la  disposition  de  la  cicatrice  et  les  modifications  du  bout  périphérique  qui  créent 
aes  voies  (odogenèse)  que  les  jeunes  cylindraxes  n’auront  qu’à  suivre. 

La  théorie  du  neurotropisme  n’est  guère  acceptable,  vu  l’insuffisance  des 
preuves  apportées  jusqu’à  présent  de  ses  partisans,  à  cause  des  contradictions 
que  1  on  peut  relever  entre  les  différents  travaux  qui  traitent  cette  question,  et 
enlin  a  cause  des  résultats  négatifs  obtenus  au  cours  des  expériences.  En  effet, 
auteur  a  constaté  qu’un  greffon  soi  disant  neurotropique  —  nerf  dont  la 
egenérescencc  date  de  douze  jours  —  n’influence  pas  la  direction  de  fibres  en 
croissance,  soit  en  présence,  soit  en  l’absence  du  tissu  cicatriciel.  Un  pareil 
grellon  n  influence  pas  davantage  la  croissance  des  fibres  du  tissu  nerveux  cen¬ 
tral.  De  même  des  fragments  de  substance  nerveuse  n’attirent,  ni  directement 
ni  indirectement,  les  jeunes  fibres  nerveuses. 

L’explication  de  la  plupart  des  expériences  de  neurotropisme  tient  dans  l’étude 
e  la  cicatrisation.  Cette  cicatrisation  est  odogénétique,  c’est-à-dire  qu’elle 
ménagé  des  voies  aux  cylindraxes  lorsqu’il  s’agit  d’un  nerf  d’une  part  et  d’un 
iragment  de  tissu  nerveux  quelconque  (central  ou  périphérique)  d’autre  part 
^ette  odogenèse  se  réalise  grâce  à  une  propriété  spéciale,  peut-être  chimio- 
laxique,  des  cellules  conjonctives  des  nerfs  périphériques. 

La  formation  des  boules  ou  des  appareils  de  Perroncito  n’est  pas  l’indice  de 
affaiblissement  des  propriétés  attractives  mais  d’un  trouble  de  l’odogenèse 
(odogenèse  accidentelle). 

En  ce  qui  concerne  la  régénération  des  centres  nerveux,  elle  ne  se  réalise 
jamais  intégralement  chez  les  mammifères,  et  ceci  doit  être  rapporté  :  à  l’ab¬ 
sence  d’odogenèse  dans  les  centres  ;  les  cicatrices  y  sont  irrégulières,  denses, 
ouvent  exubérantes  ;  elles  ne  coaptent  pas  les  fragments  séparés.  De  plus  la 
lacullé  de  croissance  est  beaucoup  plus  limitée  dans  les  centres  que  dans  les 
nerfs  périphériques. 

L’explication  de  toute  régénération,  centrale  ou  périphérique,  doit  tenir 
compte  des  propriétés  spéciales  de  la  cellule  en  croissance  :  turgescence  du 
ourgeon  de  croissance,  haptotropisme,  et  potentialité  particulière  du  neurone 
«terminant  le  mode  de  division  et  dans  une  certaine  mesure  la  direction  des 
nbres  néoformées  (3  planches,  27  figures).  E.  Feindf.l. 


1239)  Sur  l’influence  exercée  par  l’Ablation  totale  du  corps  Thyroïde 
Thyroïdienne  sur  la  Dégénérescence  et  la 
«egénerescence  des  Nerfs  sectionnés,  par  G.  Mabinesco  et  J.  Minea 
Annales  de  liiologie,  vol.  I,  fasc.  1",  p  17-4(1,  janvier  19M 


Les  expériences  des  auteurs  ont  démontré  que  l’ablation  du  corps  thyroïde 
xerce  une  influence  inégale  sur  les  phénomènes  suivants  ;  cicatrisation  des 
ei’ls  sectionnés,  dégénérescence  et  formation  de  colonies  de  cellules  apotro- 
P  iques  dans  le  bout  périphérique,  croissance  et  progression  des  fibres  du  bout 
«entrai. 

La  cicatrisation  est  de  tous  ces  phénomènes  celui  qui  se  trouve  le  moins 
Ptravé.  La  réunion  des  extrémités  nerveuses  s’accomplit  assez  bien,  au  moins 
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macroscopiquement,  chez  l’animal  éthyroidé;  cependant,  en  examinant  les 
choses  de  près,  on  constate  que  même  lorsque  la  cicatrice  semble  bien  déve¬ 
loppée  le  nombre  de  cellules  apotrophiques  est  réduit. 

La  dégénérescence  des  fibres  du  bout  périphérique  est  manifestement  très 
retardée  à  la  suite  de  l’ablation  du  corps  thyroïde.  Les  phénomènes  métamor¬ 
phiques  se  développent  tard  dans  la  fibre  sectionnée  et  jamais  ils  n’arrivent  à 
leur  complète  évolution  ;  les  fibres  à  myéline  retardent  leur  régression,  et  ce 
sont  les  axones  qui  résistent  davantage  ;  leur  fragmentation  et  leur  résorption 
demande  un  temps  très  long. 

La  formation  de  bandes  cellulaires  dans  le  bout  périphérique  subit  le  même 
retard  que  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses.  Ces  bandes  (cellules  apotro¬ 
phiques)  constituant  un  facteur  très  important  pour  favoriser  la  progression 
des  fibres  néoformées  dans  le  bout  périphérique  du  nerf,  il  s’ensuit  que  les 
fibres  nerveuses  en  état  de  croissance  ne  trouvent  pas  leur  chemin  tracé.  La 
progression  des  nouvelles  fibres  à  l’intérieur  de  la  cicatrice  et  du  bout  périphé¬ 
rique  devient  très  laborieuse.  Parmi  les  fibres  entrées  dans  la  cicatrice,  il  en  est 
qui  épuisent  rapidement  leurs  forces  ;  elles  se  terminent  par  des  extrémités 
granuleuses.  D’autres  fibres  avancent  plus  loin,  pénètrent  même  dans  le  bout 
périphérique  ;  mais  beaucoup  d’entre  elles  présentent  des  traces  de  souffrance 
sous  forme  de  varicosités  et  de  renflements  irréguliers  sur  leur  trajet.  Le  petit 
nombre  de  fibres  régénérées  qu’on  rencontre  dans  le  bout  périphérique  sont  tou¬ 
jours  minces,  pâtes,  irrégulières  dans  leur  calibre;  toutes  sont  amyéliniques. 

E.  Feindel. 

1260)  Influence  de  la  Pression  Osmotique  sur  l’Excitabilité  du  Nerf  et 
du  Muscle,  par  H.  Renault.  Arch.  internat,  de  Physiologie,  1910,  t.  IX,  p.  101- 
128. 

Série  d’expériences  ayant  pour  but  de  mettre  en  évidence  l’influence  de  la 
pression  osmotique  sur  l’excitabilité  du  nerf  et  du  muscle.  L’auteur  conclut  de 
ses  recherches  que  les  solutions  hypotoniques  provoquent  une  accélération  du 
processus  d’excitation  :  l’excitabilité  augmente,  plus  dans  le  muscle  que  dans  le 
nerf.  Sous  l’influence  d’une  solution  hypertonique  faible  l’excitabilité  du  nerf 
s’exagère,  celle  du  muscle  est  peu  influencée,  plutôt  diminuée.  On  pourrait 
admettre  que  l’excitabilité  neuro-musculaire  ne  varierait  pas  sous  l’influence 
d’une  solution  isotonique  à  chaque  nerf  ou  à  chaque  muscle.  M.  M. 

1261)  Nouvelles  recherches  sur  la  Fatigue  du  Nerf  à  Myéline  :  la  Fati¬ 
gue  et  le  rétablissement  sans  Oxygène  (Weitere  Untersuchungen  über  die 
Ermüdung  des  markhultigen  Nerven  ;  die  Ermüdung  und  die  Erholung  unter 
Ausschluss  von  Sauerstoff),  par  W.  'I'horneh.  Zeitschr.  f.  allgem.  Physiologie! 
1910,  vol.  X,  p.  331-366. 

La  diminution  de  l’excitabilité  d’un  nerf  soumis  dans  un  milieu  de  l’azote  à 
une  excitation  tétanisante  s’explique  par  une  fatigue  due  k  l’action  paralysante 
de  produits  du  métabolisme,  probablement  de  l’acide  carbonique.  Cette  fatigue 
disparait  d’abord  rapidement,  puis  de  plus  en  plus  lentement,  aussi  bien  dan» 
l’air  que  dans  un  milieu  privé  d’oxygène.  M.  M. 

1262)  Études  expérimentales  sur  le  système  Nerveux  des  Mol¬ 
lusques  (Experimcntflle  studion  am  Nervensystem  der  Molluskcn), 
F.-VV.  Fhôhi.ich.  Zeitschr.  f.  allg.  Physiologie,  1910,  t.  X,  p.  384-430  et  436-464. 
L'auteur  reconnaît  une  grande  analogie  entre  le  fonctionnement  du  systèm® 
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nerveux  très  simple  des  mollusques  et  le  fonctionnement  du  système  nerveux 
plus  compliqué  des  vertébrés  :  même  pouvoir  réflexe,  même  besoin  d’oxygène 
et  mêmes  phénomènes  de  tonus  de  sommation  et  d’inhibition.  La  vitesse  de  la 
conduction  nerveuse  chez  les  céphalopodes  est  d’un  mètre  par  seconde  en 
moyenne  et  le  temps  perdu  de  la  transmission  ganglionnaire  estdeO",!  environ. 

M.  M. 

1263)  Preuves  de  l’action  d’une  Sécrétion  interne  de  la  glande  Thy¬ 
roïde  et  sa  formation  sous  l’influence  des  Nerfs  (Nachweis  der  Wir- 
kung  eines  inneren  Sekretes  der  Schilddrüse  und  die  Bildung  desselhen  unter 
dem  Einfluss  der  Nerven),  par  L.  Asheb  et  M.  Flack.  Centralbl.  f.  Physiologie, 
1910,  vol.  XXIV,  p.  211-213. 

Série  d’expériences  ayant  pour  but  de  démontrer  la  production  d’une  sécré¬ 
tion  interne  de  la  thyroïde  sous  l’influence  de  l’excitation  des  bouts  périphéri¬ 
ques  des  nerfs  laryngés  supérieurs,  qui  contiennent  des  filets  vaso-dilateurs  pour 
la  thyroïde.  La  substance  sécrétée  dans  ces  conditions  parla  thyroïde  se  déverse 
dans  l’organisme,  augmente  l’excitabilité  du  nerf  dépresseur  et  rend  plus  effi¬ 
cace  l’action  de  l’adrénaline  sur  la  pression  artérielle.  M.  M. 
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1264)  Pathogénie  du  Phénomène  des  Orteils,  par  Ai.fhed  Gordon 

(Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n”  1668,  p.  1004,  19  novembre  1910. 

Le  réflexe  des  orteils  est  un  réflexe  cutané  dont  l’origine  est  l’objet  de  discus¬ 
sions.  La  constatation  précoce  de  ce  phénomène  dans  certains  cas  de  lésions 
cérébrales,  sa  disparition  sous  l’anesthésie  chloroformique,  son  absence  dans 
les  lésions  transversales  de  la  moelle  au  niveau  des  segments  cervicaux  ou  dor¬ 
saux  semblent  en  faveur  d’une  origine  encéphalique. 

L’observation  de  Gordon  parle  dans  le  même  sens.  Il  s’agit  d’un  cas  de  mal  de 
Pott  avec  gibbosité  au  niveau  de  la  V”  vertèbre  dorsale  ;  le  malade  présentait, 
avec  une  anesthésie  complète  de  la  partie  inférieure  du  corps,  l’absence  du 
phénomène  des  orteils,  l’absence  des  réflexes  abdominaux  et  crémastériens, 
mais  une  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  le  clonus  du  pied.  11 
y  avait  un  peu  de  rigidité  des  membres  inférieurs.  L’examen  microscopique 
montra  une  dégénération  bilatérale  bien  nette  des  faisceaux  pyramidaux. 

On  admet  également  que  le  phénomène  des  orteils  est  conditionné  par  la 
dégénération  des  voies  motrices.  Ceci  ne  serait  pas  tout  à  fait  exact.  Le  fait 
que  le  phénomène  des  orteils  est  quelquefois  constatable  peu  après  l’ictus  hémi¬ 
plégique  prouve  qu’un  trouble  purement  fonctionnel  des  voies  motrices  com¬ 
mençant  dans  l’écorce  et  se  terminant  dans  la  moelle  est  suffisante  pour  déter¬ 
miner  l’apparition  du  phénomène  des  orteils. 

Toute  atteinte  des  voies  motrices  cortico  spinales  peut  être  exprimée  par  le 
phénomène  des  orteils,  mais  pour  décider  de  son  origine  médullaire  ou  encépha¬ 
lique,  il  est  nécessaire  de  se  rappeler  comment  se  comporte  le  phénomène  des 
orteils  chez  les  hémiplégiques  soumis  au  chloroforme  ;  il  faut  se  rappeler  qu’on 
peut  le  trouver  précocement  après  l’ictus,  et  enfin  que  l’on  constate  son  absence 
dans  des  cas  de  compression  de  la  moelle  équivalant  à.  la  suppression  de  toute 
influence  cérébrale  sur  le  centre  médullaire  des  extenseurs  des  orteils. 
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1265)  Sur  le  Réflexe  du  Diaphragme  et  sur  sa  valeur  clinique,  par 

Carlo  Quadrone.  La  informa  medica,  an  XXVII,  n"  8,  p.  205-211,  20  février 
1911. 

Le  réflexe  du  diaphragme  s’obtient  au  moyen  de  la  titillation  du  mamelon, 
de  la  percussion  ou  du  frottement  de  la  région  mamelonnaire.  La  réaction 
motrice  consiste  en  une  contraction  des  fibres  rétrosternales  et  des  faisceaux 
antérieurs  du  diaphragme;  elle  se  manifeste  par  une  rétraction  de  l’appendice 
xyphoïde.  Ce  réflexe  est  surtout  apparent  chez  les  enfants  ;  il  s’obtient  des 
deux  côtés,  mais  surtout  à  droite,  chez  près  des  trois  quarts  des  individus 
normaux . 

La  constatation  du  réflexe  est  un  signe  certain  de  l’état  physiologique  du 
diaphragme  ;  la  disparition  du  réflexe  pendant  l’évolution  d’une  maladie  aiguë 
prend  une  grande  importance  et  il  en  est  de  même  au  cours  des  processus 
morbides  susceptibles  de  compromettre  directement  ou  indirectement  la 
fonction  du  diaphragme  ;  c’est  alors  que  la  disparition  du  réflexe,  surtout 
si  elle  est  accompagnée  du  type  inverse  de  la  respiration,  est  un  signe 
certain  de  la  paralysie  du  diaphragme  ou  de  la  névrite  du  nerf  phrénique. 
Dans  les  cardiopathies  qui  ne  sont  plus  compensées,  l’absence  ou  plutôt  la 
disparition  du  réflexe  du  diaphragme  constitue  un  signe  de  mauvais  pronostic. 

Le  réflexe  du  diaphragme  persiste  pendant  les  crises  d’hystérie,  il  disparaît 
au  cours  de  l’accès  épileptique  et  son  absence  se  prolonge  quelques  heures  ; 
dans  les  périodes  intervallaires  on  constate  d’habitude  sa  vivacité.  Dans  le 
tabes,  le  réflexe  du  diaphragme  est  d’ordinaire  absent  et  ceci  est  en  rapport 
avec  les  troubles  de  la  sensibilité  mammaire  et  périmammaire. 

F.  Delbni. 

1266)  Le  Réflexe  de  contact  de  Munk  est-il  identique  avec  les  Réflexes 
cutanés  connus  en  clinique?  (Ist  derMunksche  Derührungsreflex  identisch 
mit  den  Klinisch  bekannten  llautrellex  ?),  par  A.  Beck  et  G.  Bickelés.  Centralbl. 
f.  Physiologie,  1910,  vol.  XXllI,  p.  75-3-755. 

L’auteur  répond  à  cette  question  par  la  négative.  On  a  assimilé  à  tort  le 
réflexe  de  contact  de  Munk  aux  réflexes  cutanés  connus  chez  l’homme.  Le  réflexe 
de  Munk  qui  consiste  en  une  flexion  de  la  patte  chez  le  chien  soutenu  en  l’air  à 
la  suite  d’un  attouchement  léger  de  bas  en  haut  des  poils  de  la  partie  inférieure 
de  la  patte,  disparaît  après  l’extirpation  de  la  sphère  corticale  motrice  du  côté 
opposé,  tandis  que  le  réflexe  plantaire  persiste  dans  les  mêmes  conditions  expé- 
mentales.  M.  M. 

1267)  Le  Réflexe  des  orteils  en  extension  chez  les  Rhumatisants 
chroniques.  Contribution  à  l’étude  pathogénique  du  Rhumatisme 
déformant,  par  André  Lébi.  Le  liuUetin  médical,  n"  38,  p.  439,  11  mai  1910. 
L’auteur  a  trouvé  chez  des  rhumatisants  chroniques,  porteurs  de  grosses 

déformations,  le  réflexe  des  orteils  en  extension.  C’est  un  signe  de  certitude 
d’altération  des  faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle.  C’est  un  signe  de  probabilité 
que  la  méningo-myélite  joue  un  rôle  dans  la  pathogénie  du  rhumatisme  chro¬ 
nique  déformant.  E.  Feindel. 

1268)  A  propos  d’un  nouveau  phénomène  Pupillaire,  par  Corhado  'Iom- 
MASi  et  Kucenio  CoLBAccHiNi.  liivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV, 
fasc.  3,  p.  183  190,  mars  1910. 

11  s’agit  d’un  mouvement  de  la  pupille  conditionné  par  l’effort  musculaire 
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exécuté  par  le  sujet  observé;  chez  presque  tous  ses  sujets,  normaux,  névro¬ 
pathes  ou  psychopathes,  l’auteur  a  observé  que  les  fortes  contractions  muscu¬ 
laires  produisent  la  dilatation  de  la  pupille. 

La  réaction  pupillaire  à  la  lumière,  à  l’accommodation,  à  la  convergence, 
recherchée  au  moment  où  le  sujet  exécute  un  effort  ou  effectue  une  respiration 
profonde,  se  trouve  moins  fréquemment  altérée  chez  les  sujets  normaux  que 
chez  les  sujets  malades;  chez  ces  derniers,  la  réaction  pupillaire  montre  des 
altérations  plus  évidentes  au  moment  de  l’effort  que  dans  l’état  de  repos. 

Les  réactions  pupillaires  pendant  l’effort  se  trouvent  plus  ou  moins  altérées 
chez  les  épileptiques  que  chez  les  autres  malades  ;  néanmoins,  le  phénomène 
pupillaire  décrit  par  Redlich  n’est  pas  caractéristique  de  l’épilepsie  et  de  l’hys¬ 
térie,  car  il  se  rencontre  aussi  chez  d’autres  affections  nerveuses  ou  mentales. 

F.  Deleni. 

1269)  Anévrisme  de  l’Aorte  et  signe  d’Argyll  Robertson,  par  Laporte 
et  Rellocq.  Société  anatomo-clinique  de  Toulouse,  20  décembre  1910.  Toulouse 
médical,  p.  428,  31  décembre  1910. 

La  malade,  qui  n’avait  pas  d’autres  signes  de  tabes  ou  de  syphilis  des  centres 
nerveux,  présentait  très  nettement  le  signe  d’Argyll  Robertson.  Elle  niait  d’ail¬ 
leurs  la  syphilis.  La  réaction  de  Wassermann  n’a  pu  être  pratiquée.  Ce  signe 
d’Argyll  est  dû  vraisemblablement,  comme  l’anévrisme,  à  une  syphilis  ignorée 
et  non  à  une  lésion  du  sympathique  par  la  tumeur  anévrismale.  E.  F. 


CERVEAU 
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1270)  Deux  cas  d’Aphasie  avec  Autopsie,  par  le  docteur  Antonio  de 
Laoeza,  de  Mexico.  Archives  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie,  an  IX,  mai-juin 
1910,  p.  285,  Buenos-Ayres. 

A.  A...  entra  à  l’hôpital  général  le  12  août  1906,  en  état  de  coma,  face 
lournée  à  droite,  les  yeux  regardant  à  gauche,  les  membres  du  côté  droit  retom- 
nant  sur  le  lit  plus  lourdement  que  ceux  du  côté  gauche.  11  sortit  peu  à  peu  de 
®a  triste  situation,  reprit  connaissance  et  put  s’entretenir  avec  nous  par  signes, 
^ais  il  ne  recouvra  jamais  l’usage  de  la  parole.  «  Oui  »  et  «  baba  >  furent  les  seuls 
«lots  qu’il  arriva  à  prononcer.  Il  ne  savait  pas  écrire.  Il  comprenait  ce  que  nous 
*ai  demandions,  tirait  la  langue,  donnait  la  main  ;  la  déglutition  des  aliments 
de  la  salive  se  faisait  convenablement.  Il  passa  ainsi  deux  années  dans  mon 
Service,  puis  une  nouvelle  attaque  survint  et  il  mourut  le  2  octobre  1909. 
Autopsie.  —  Au  niveau  de  la  III"  circonvolution  frontale  gauche  et  dans  la  zone 
®  1  artère  frontale  inférieure,  la  surface  du  cerveau  était  rétractée,  les  sillons 
eient  effacés,  la  séreuse  pâle  laissant  voir  un  dessous  jaunâtre.  Après  section 
®  celte  région,  le  tissu  nerveux  était  friable,  et  le  foyer  de  ramollissement 
®  étendait  à  toute  la  surface  grise,  couronne  rayonnante  et  les  noyaux  gris  cen- 
^®'Ux  dans  la  zone  de  la  sylvienne,  un  peu  au-dessous  des  perforantes. 

Üans  l’hémisphère  droit,  occupant  le  territoire  de  la  frontale  interne  et  anté- 
^*6ure,  on  voyait  un  autre  foyer  de  ramollissement,  déformant  le  lobule  frontal. 
^  pie-mère  était  pâle  recouvrant  la  substance  cérébrale  transformée  en  bouillie 
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rose  blanchâtre  pur  ramollissement  ischémique.  La  lésion  s’étendait  à  la  subs¬ 
tance  grise  et  à  la  couronne  rayonnante  voisine.  Les  ventricules  latéraux  étaient 
remplis  en  totalité  de  sang  liquide.  On  trouva  à  l’examen  du  cœur,  de  l’endo¬ 
cardite  végétante. 

L’examen  histologique  du  foyer  de  l’hémisphère  gauche  montrait  des  lésions 
de  ramollissement  arrivées  à  leur  dernière  période  d’état,  pendant  que  celles  de 
l’hémisphère  droit  présentaient  les  caractères  d’une  artérite  infectieuse  aiguë 
récente. 

G.  M..  ,  le  second  malade,  entra  dans  mon  service  le  9  octobre  1907,  il  ne 
pouvait  pas  parler,  faisant  simplement  entendre  un  bruit  informe  qui  semblait 
répondre  à  la  syllabe  ro.  Cet  homme  gesticulait  d’une  manière  exagérée, 
remuant  tous  les  muscles  de  la  figure  pour  donner  par  tous  les  traits  de  sa  phy¬ 
sionomie  une  bonne  idée  de  son  intelligence.  A  part  une  hémiplégie  droite,  il 
ne  présentait  aucun  autre  symptôme  de  maladie.  Il  n’était  ni  bizarre  ni  extra¬ 
vagant.  Je  ne  pus  étudier  le  langage  écrit,  car  il  ne  savait  pas  écrire  11  mourut 
le  24  novembre  dernier. 

Autopsie.  —  A  la  limite  supérieure  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  du 
côté  gauche  et  dans  la  III'  circonvolution  frontale  se  trouvait  un  foyer  de  ramollis¬ 
sement  blanc  de  2  centimètres  et  demi  de  diamètre.  Sectionné,  ce  foyer  de 
ramollissement  n'intéressait  que  la  substance  grise  corticale  On  trouva  en  fai¬ 
sant  les  coupes,  un  autre  foyer  de  ramollissement  qui  envahissait  les  deux  tiers 
externes  du  noyau  lenticulaire  et  la  capsule  interne. 

A  l’examen  microscopique  :  ramollissement  récent  ischémique  thrombosique 
du  noyau  lenticulaire,  de  la  capsule  interne  et  du  noyau  caudé,  thrombose  des 
artères  lenticulaires  et  striées  et  de  l’artère,  de  l’hémorragie  cérébrale.  Ramol¬ 
lissement  récent  thrombosique  de  la  portion  supérieure  de  la  circonvolution 
pariétale  ascendante  et  de  la  111“  frontale,  limitée  à  la  substance  grise. 

Artérite  chronique  athéromateuse  des  vaisseaux  du  cerveau.  Gongestion 
méningée  et  cérébrale. 

Les  reins  présentaient  des  lésions  de  néphrite  aiguë  diffuse  et  de  sclérose. 

Bach. 

1271)  Sur  des  formes  rares  de  Psychoses  traumatiques  et  par  intoxi¬ 
cation,  en  particulier  sur  les  troubles  Aphasiques  et  Apraxiques. 

avec  contribution  à  la  pathologie  de  la  Mémoire,  par  WestphaU' 

(Bonn).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  .XLVll,  fasc.  1,  p.  212  et  fasc.  2,  p.  843 

(170  p.).  1910. 

I.  —  Quatre  bonnes  observations  de  traumatismes  crâniens  graves.  Les  ma¬ 
lades  sont  des  hommes  jeunes  non  athéromateux.  A  côté  d’une  série  de  mani¬ 
festations  de  la  névrose  traumatique,  ils  présentent  comme  symptômes  princi¬ 
paux  des  troubles  de  la  mémoire  et  de  l’attention  dont  l’intensité  les  distingua 
de  la  névrose  traumatique  commune. 

L’attention  est  très  atteinte,  les  malades  montrent  un  profond  déficit  dan« 
leur  faculté  d’orientation  dans  le  temps  et  les  lieux  ;  ils  se  rapprochent  beau¬ 
coup  du  syndrome  de  Korsakow  tout  en  s’en  différenciant  par  plus  d’un  trait» 
par  exemple  l’absence  de  suggestibilité. 

Les  troubles  de  la  mémoire  ne  sont  pas  moindres,  ils  s’étendent  aux  notion® 
les  plus  élémentaires;  ils  peuvent  affecter  la  forme  rétro-antérograde.  Les  ma¬ 
lades  ont  conscience  de  ce  trouble  de  la  mémoire  et  en  souffrent.  Ils  sont  dan® 
un  état  de  distraction  très  remarquable  et  sont  très  fatigables. 


Il  est  à  noter  que  tous  ces  troubles  apparaissent  mieux  sous  l’influence  d’une 
excitation  alîective  telle  que  celle  que  produit  l’examen,  que  quand  les  malades 
sont  laissés  à  eux-mêmes. 

Les  troubles  de  la  mémoire  se  manifestent  aussi  par  une  aphasie  amnésique 
surtout  pour  les  mots  concrets  et  les  noms  ;  la  paraphasie  est  rare  et  due  sur¬ 
tout  à  la  persévération.  Pas  de  signe  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle.  Les 
troubles  de  la  lecture  et  de  l’écriture  allant  jusqu’à  l’alexie  et  l’agraphie  sont 
de  même  ordre  que  les  précédents.  On  constate  aussi  de  l’agnosie  et  de  l’apraxie 
de  même  origine.  Tous  ces  symptômes  ont  pour  cause  un  état  de  distraction. 
Mais  tous  ces  faits  se  distinguent  du  syndrome  de  Ganser  par  la  joie  que  mani¬ 
feste  le  malade  quand  il  réussit  un  exercice. 

Tous  ces  symptômes  ne  se  rapportent  pas  à  des  lésions  en  foyers.  Seraient-ils 
dus  aux  multiples  petites  lésions  de  la  commotion  cérébrale,  ou  celles-ci  ne  pré¬ 
parent-elles  que  le  terrain  à  ces  manifestations  psychiques  hystériques? 

IL  —  Psychose  éclamptique.  A  la  suite  de  crises  éclamptiques,  agitation, 
désorientation,  état  crépusculaire  avec  paralogie,  persévération.  Amnésie  com¬ 
plète  de  l’accouchement,  persistance  d’îlots  de  quelques  souvenirs  antérieurs. 
Aphasie  amnésique,  paraphasie.  Perte  de  la  notion  des  objets,  perte  de  la  repré¬ 
sentation  des  impressions  sensorielles  les  plus  diverses  quoique  la  perception 
soit  intacte.  Perte  des  notions  acquises  les  plus  élémentaires,  agraphie  presque 
complète.  Lecture  conservée.  Attention  mieux  conservée  par  la  mémoire.  Symp¬ 
tômes  d’apraxie,  mais  pas  d’apraxie  motrice  unilatérale. 

Les  troubles  aphasiques,  agnostiques  et  apraxiques  dominent  longtemps  le 
tableau  clinique.  Intoxication  par  le  mot.  Dans  la  suite,  les  lacunes  de  la  mé¬ 
moire  se  remplissent  y  compris  la  période  d’accouchement;  les  troubles  apha¬ 
siques-amnésiques  disparaissent,  ainsi  que  l’apraxie,  l’agraphie. 

Ces  symptômes  d’amnésie  se  rapprochent  de  l’amnésie  hystérique  sans  se 
confondre  avec  elle.  11  semble  y  avoir  là  une  forme  spéciale  de  psychose  post¬ 
éclamptique. 

IIL  —  Les  deux  malades  présentent  un  état  d’obtusion  euphorique,  de  l’affai¬ 
blissement  intellectuel.  Toutes  les  idées  altruistes  sont  éteintes.  Aucune  cons¬ 
cience  de  la  maladie.  Amnésie  rétrograde  portant  sur  toutes  les  connaissances 
antérieures,  confabulations.  Réponses  inexactes,  mais  non  toujours;  il  n’y  a 
donc  pas  une  perte  complète  des  connaissances,  mais  des  troubles  variables  de 
la  reproduction. 

Intoxication  par  le  mot,  persévération.  Rares  troubles  paraphasiques  dans  un 
des  cas.  Pas  d’aphasie  motrice,  ni  sensorielle.  Actes  apraxiques  de  forme  idéo- 
motrice  (Pick),  mais  pas  d’apraxie  unilatérale  (Liepman).  Agraphie  complète. 
Lecture  conservée,  mais  fautive. 

Dans  ces  divers  cas  qui  se  ressemblent  beaucoup,  il  semble  qu’on  doive 
admettre  de  fines  lésions  histologiques,  qui  peuvent  dans  certains  cas  (éclamp¬ 
sie)  rétrocéder. 

Malgré  des  ressemblances,  ces  cas  ne  se  confondent  pas  avec  l’amnésie  hysté- 

M.  'Tuênel. 

1272)  Étude  anatomique  du  cas  d’ Aphasie  sensorielle  transoorticale 

paru  dans  le  tome  XXXVII  de  «  i’Archiv  für  Psychiatrie  »,  par  Vix 

(clinique  du  professeur  Ronhœffer).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLVH,  fasc.  1, 

1910,  p.  200(12  p.). 

Aphasie  post-traumatique. 
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L’article  de  Honhreffer  a  été  longuement  résumé  (fl.  N.,  1904,  p.  167).  Les 
troubles  pupillaires  observés  étaient  prémonitoires  d’une  paralysie  générale. 
Les  troubles  aphasiques  persistèrent.  La  compréhension  de  la  parole  et  la  déno¬ 
mination  des  objets  restèrent  très  troublés.  On  observa  de  la  paraphasie  de  la 
parole  volontaire  et  de  la  persévération.  La  répétition  resta  constamment 
bonne,  ainsi  que  la  lecture,  mais  avec  incompréhension  de  celle-ci.  Écriture 
très  paragraphique.  Les  troubles  apraxiques  du  début  reparurent.  Mort  en  col- 
lapsus. 

Cerveau  atrophique.  Pachyméningite  hémorragique  de  l’hémisphère  droit. 
Opacité  diffuse  de  la  pie-rnére.  Le  foyer  attendu  se  trouva  dans  le  point  diagnos¬ 
tiqué,  à  l’extrémité  postérieure  du  lobe  temporal,  s'étendant  surtout  au  gyrus 
fusiforme  à  la  région  postérieure  duquel  existe  encore  une  lésion  corticale  super¬ 
ficielle.  Le  quart  postérieur  de  T,,  Tj,  T;,  et  la  moitié  antérieure  du  gyrus 
fusiforme  sont  plus  ou  moins  lésés.  Les  parties  centrales  du  foyer  plongent 
dans  la  substance  blanche.  Pas  de  lésion  directe  des  radiations  optiques. 

Dans  1  hémisphère  droit  traces  de  lésions  par  contre-coup  ayant  sans  doute 
joué  un  rôle  dans  l’apraxie  et  l’asymbolie  du  début. 

Coupes  en  séries  :  T,  est  moins  lésé  que  Ta  et  ïj.  La  lésion  détruit  la  région 
basale  de  l’écorce  du  gyrus  fusiforme  qui  de  plus  présente  un  foyer  calcifié  au 
fond  du  sillon  latéral,  de  provenance  douteuse.  Le  stratum  sagittal  interne  est 
très  dégénéré,  surtout  au  niveau  de  la  couronne  radiée  temporale  (Wernicke) 
dont  les  fibres  dégénérées  peuvent  être  suivies  jusque  dans  le  gyrus  fusiforme. 
Le  tapétum  des  lobes  pariétal  et  occipital  est  aussi  dégénéré.  L’aspect  éclairci 
de  la  couche  du  corps  calleux  du  ventricule  latéral  et  du  corps  calleux  lui-même 
s’explique  par  la  présence  des  fibres  temporales  dégénérées  du  tapétum  qui 
s’intriquent  avec  les  fibres  d’autre  provenance.  Le  faisceau  longitudinal  inférieur 
présente  aussi  une  raréfaction  dans  sa  zone  inférieure,  la  zone  supérieure  res¬ 
tant  intacte  ;  or  il  n’y  eut  pas  d’hémianopsie,  preuve  que  c’est  cette  zone  supé¬ 
rieure  qui  contient  les  fibres  optiques. 

Pas  de  lésions  des  ganglions  de  la  base,  sauf  un  aplatissement  de  la  surface 
de  la  G.  optique.  Pas  de  lésion  du  C.  géniculé  interne.  En  opposition  avec  les 
fibres  longues,  les  fibres  en  V  sont  bien  conservées  jusqu’au  voisinage  de  la 
lésion. 

Les  lésions  résiduelles  observées  ne  sont  pas  propres  à  servir  à  une  localisa¬ 
tion  des  troubles  apraxiques  et  asymboliques. 

Mais  les  lésions  du  lobe  gauche  expliquent  l’aphasie  sensorielle  transcorticale 
immédiatement  consécutive  à  la  lésion,  et  sous  forme  de  passage  de  l’aphasie 
complète  devenue  définitive  à  un  certain  degré  de  guérison  comme  l’admet 
von  Monakow.  De  plus,  —  à  l’encontre  de  von  Monakow  qui  croit  que  dans  de  tels 
cas  ce  sont  les  fibres  d’association  qui  sont  lésées,  à  l’exclusion  de  l’écorce  —  dans 
le  cas  présent,  la  lésion  corticale  est  bien  primitive  et  les  fibres  d’association  ne 
sont  lésées  qu’en  tant  que  provenant  de  ce  foyer  ou  s’y  rendant. 

Si  la  forme  d’aphasie  observée  est  bien  primitive,  d’autre  part  les  lésions 
trouvées  ne  répondent  pas  au  schéma  de  Wernicke  qui  distingue  le  centre  sen¬ 
soriel  du  langage  du  centre  du  concept  (Beijrilfscenlrum),  car  aucune  des 
fibres  provenant  de  la  zone  do  Wernicke  ou  s’y  rendant  n’est  directement 
lésée.  Le  fait  que  T,  et  Tj  sont  en  partie  lésés  permet  d’admettre  une  lésion 
partielle  du  centre  sensoriel. 


M.  Trénel. 
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1273)  Nouvelles  études  sur  le  siège  de  l’Aphasie  motrice,  par  G.  Min- 
(iAzziNi  (de  Home).  Itivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XV,  fasc.  3,  p.  137- 
180,  mars  1910,  et  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LIV.  t'asc.  2.  p  218-230 
28  février  1911.  •  t  -  > 

Les  discussions  pour  ou  contre  la  doctrine  de  Broca  de  l’avis  de  l’auteur, 
Uennent  à  diverses  raisons.  D’abord  l’on  a  assigné  des  limites  beaucoup  trop 
étroites  à  la  région  de  l’aphasie  motrice;  en  second  lieu,  on  a  voulu  établir 
une  différence  tranchée  entre  l’aphasie  motrice  corticale  et  l’aphasie  sous-corti- 
cale;  ensuite,  on  a  voulu  absolument  exclure  de  la  région  de  l’aphasie  le  noj-au 
lenticulaire;  enfin,  on  a  nié  obstinément  toute  participation  de  l’écorce  droite 
à  la  fonction  du  langage  articulé. 

On  sait  que  l’auteur  a  déjà  soutenu  que  le  nojau  lenticulaire  intervenait  dans 
a  fonction  du  langage,  cette  participation  restant  parfaitement  compatible  avec 
la  théorie  de  Broca.  En  effet,  il  admet  que  les  fibres  phasico-motrices  provenant 
de  la  région  de  Broca  (entendue  dans  un  sens  large),  après  avoir  traversé  la 
substance  blanche  sous-corticale  de  la  IIB  frontale  et  de  la  partie  antérieure  de 
linsula,  arrivent  dans  la  partie  antérieure  du  nojau  lenticulaire;  là,  elles  se 
mettent  en  rapport  avec  un  second  système  de  fibres,  les  fibres  verbo-articu- 
laires.  Celles-ci  ne  seraient  pas,  comme  les  premières,  conductrices  des  images 
motrices  verbales;  mais  elles  seraient  destinées  à  transmettre  aux  noyaux  bul¬ 
baires  l’impulsion  motrice  correspondant  à  l’image  verbale  par  les  fibres  pha¬ 
sico-motrices. 

Il  en  résulte  que  la  lésion  de  l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire 
(putamen),  et  par  conséquent  des  voies  phasico-motrices,  produira  l’incapacité 
à  émettre  tout  son  verbal  de  la  même  façon  que  la  chose  s’observe  quand  la 
substance  de  la  région  de  Broca  est  lésée.  Cette  hypothèse,  basée  sur  les 
laits  anatomo-pathologiques,  donne  la  clef  des  difficultés  à  résoudre  lorsqu’il 
s  agit  de  décider  dans  tel  ou  tel  cas  s’il  s’agit  d’aphasie  motrice  ou  d’anarthrie. 
G  en  effet,  une  lésion  envahit  non  seulement  les  trois  quarts  postérieurs  du 
noyau  lenticulaire  gauche,  mais  s’étend  jusqu’à  toucher  le  quart  antérieur  du 
noyau,  on  comprend  que  l’origine  de  toutes  les  fibres  verbo-articulaires  est 
détruite  (anarthrie)  et  aussi  que  la  fonction  des  voies  phasico-motrices  est  inter¬ 
rompue;  il  y  a  alors  impossibilité  de  décider  s’il  s’agit  d’anarthrie  ou  d’aphasie, 
nar  en  réalité  les  deux  symptômes  se  superposent.  Si  l’on  tient  pour  exacte  là 
conception  de  Mingazzini  concernant  l’existence  des  deux  systèmes  de  fibres  en 
rapport  avec  la  fonction  du  langage  articulé,  il  est  possible  de  schématiser  dans 
hémisphère  un  certain  noinbrede  régions  dont  les  altérations  donneront  lieu 
aux  symptômes  aphasie  et  anarthrie  diversement  combinés. 

Dans  le  présent  mémoire  Mingazzini  insiste  sur  les  points  suivants  ; 

La  région  des  images  motrices  du  langage  est  bilatérale  avec  prédominance 
gauche;  mais  elle  n’est  pas  circonscrite  à  la  partie  operculaire  de  la  II1«  fron- 
ale;  elle  s’étend  aux  circonvolutions  antérieures  de  l’insula,  à  la  partie  trian- 
BUlaire  de  la  III”  frontale  et  elle  comprend  non  seulement  les  éléments  cor- 
caux,  mais  encore  les  irradiations  sous-corticales  jusqu’à  et  y  compris 
extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire  gauche; 

2”  L’aphasie  motrice  sera  observée  non  seulement  dans  les  cas  de  lésion  cor- 
ca  e  dans  la  région  de  la  III”  frontale  gauche,  mais  encore  dans  le  cas  de  tout 
qui  altère  ou  qui  détruit  les  fibres  (substance  blanche  sous-corticale  ou 
^  uionrie  rayonnante)  provenant  de  la  même  région;  même  aphasie  en  cas  de 
struction  de  l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire  gauche; 
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3“  Quand  le  noyau  lenticulaire  gauche  est  intact  dans  ses  trois  quarts  posté¬ 
rieurs  et  que  le  reste  de  la  région  vcrbo-motrice  corticale  et  sous-corticale  n’est 
que  légèrement  lésé  ou  ne  l’est  point  du  tout,  il  suffira  d’une  lésion  du  point  où 
s’irradient  à  gauche  les  libres  du  corps  calleux  pour  que  les  voies  de  communi¬ 
cation  du  noyau  lenticulaire  gauche  avec  la  région  droite  de  llroca  soient  inter¬ 
ceptées;  alors  toute  tentative  de  parler  demeure  définitivemedt  sans  résultat; 

4“  Quand  les  deux  tiers  postérieurs  du  putarnen  sont  lésés,  on  observe  une 
dysarthrie  qui  peut  aller  jusqu’à  rendre  impossible  l’articulation  des  paroles. 

Ces  aflirmations  de  l’auteur  sont  tirées  de  l’étude  d’observations  cliniques 
détaillées  complétées  par  l’examen  anatomo-pathologique  des  coupes  sériées. 
Les  cas  dont  l’auteur  s’est  servi  appartiennent  à  Moutier,  Dercum,  Dernheim, 
Souques,  Pierre  Marie,  Liepmann,  Pesta,  Dejerine  et  à  lui-même. 

L’étude  de  ces  cas,  classés  par  groupes  dans  lesquels  une  symptomatologie 
déterminée  correspond  à  une  lésion  de  topographie  précise,  conduit  l’auteur  à 
la  conclusion  générale  suivante  : 

La  région  verbo- motrice  est  constituée  par  une  vaste  zone  corticale  bilatérale 
sans  limites  nettement  distinctes;  cette  zone  comprend  l’opercule  et  la  partie 
triangulaire  de  la  IIP  frontale,  la  moitié  antérieure  de  l’insula  et  aussi  le  pied 
de  la  frontale  ascendante,  au  moins  chez  quelques  individus.  De  cette  zone,  à 
gauche,  se  détachent  des  fibres  qui  parcourent  le  centre  ovale  sous-jacent  et  se 
concentrent  bientôt  dans  l’extrémité  frontale  du  noyau  lenticulaire  gauche. 
Celles  de  droite,  au  contraire,  parcourent  transversalement  le  plan  antérieur  du 
calleux  et,  au  point  où  siègent  à  gauche  les  irradiations  calleuses  correspon¬ 
dantes  elles  s’unissent  aux  fibres  venues  de  la  corticalité  gauche  pour  aller 
aborder  l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire. 

C’est  cette  dernière  portion  seulement  qui  représente  la  véritable  zone  lenti¬ 
culaire  de  la  zone  phasico-motrice.  En  effet,  dans  leur  trajet  en  bas  et  en 
arrière,  les  voies  motorio-phasiques  arrivent  au  contact  du  deuxième  système 
de  voies,  les  fibres  verbo-articulaires.  Celles-ci  parcourent  tout  le  reste  du  noyau 
lenticulaire,  descendent  le  long  du  tronc  de  l’encéphale,  et  vont  se  terminer 
autour  des  noyaux  de  la  VIP  et  de  la  Xll"  paire. 

De  ce  qui  précède,  il  résulte  que  l’aphasie  peut  être  provoquée  par  des  des¬ 
tructions  siégeant  à  gauche  non  seulement  dans  toute  la  région  verbo-motrice 
corticale  au  sens  large  exposé  ci-dessus,  mais  encore  dans  la  couronne  rayon¬ 
nante  sous-jacente  et  à  l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire.  La  dysar¬ 
thrie  ou  l’anarthrie  sont  conditionnées  par  la  lésion  des  deux  tiers  postérieurs 
du  noyau  lenticulaire  gauche. 

Les  troubles  phasico-moteurs,  alors  même  qu’ils  dépendent  d’une  lésion  éten¬ 
due  de  l’écorce  ou  de  la  région  sous-corticale,  sont  cependant  réparables  par 
l’éducation  de  la  IIP  frontale  du  côté  droit,  pourvu  que  l’extrémité  antérieure  du 
noyau  lenticulaire  gauche  soit  intacte  et  que  la  communication  à  traiers  le  corps 
calleux  reste  ouverte.  Lorsque  la  communication  de  la  région  phasique  gauche 
avec  la  région  phasique  droite  est  coupée,  l’aphasie  motrice  est  irréparable  et 
définitive.  Il  suffit,  pour  établir  celte  coupure,  d’un  foyer  pré-lenticulaire 
minime,  comme  dans  le  cas  démonstratif  de  Mingazzini  relaté  dans,  le  présent 
mémoire. 

Il  est  donc  oiseux,  dit  l’auteur,  de  rechercher  si  une  aphasie  motrice  trouve 
sa  raison  d’être  dans  une  lésion  de  la  zone  corticale,  de  la  région  sous-corticale 
ou  de  la  région  lenticulaire.  Les  différences  eliniques  que  l’on  a  voulu  établir 
entre  les  aphasies  motrices  corticales  et  les  aphasies  sous-corticales  n’ont  pas 
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été  reconnues  constantes;  voilà  pourquoi  Brissaud  désirait  avec  raison  effacer 
cette  distinction  artificielle.  Ce  qui  reste  précis,  c’est  l’effet  de  la  lésion  corticale, 
sous-corticale  ou  pré-lenticulaire  (aphasie),  et  l’effet  de  la  lésion  des  deux  tiers 
postérieurs  du  noyau  lenticulaire  (anarthrie). 

Il  y  a  lieu  de  retenir  aussi  que  ce  sont  quelquefois  les  lésions  limitées  du 
noyau  lenticulaire  et  de  la  région  phasico-motrice  gauche  qui  produisent  une 
aphasie  motrice  permanente,  tandis  que  l’aphasie  conditionnée  par  des  lésions 
beaucoup  plus  étendues  sont  avec  le  temps  susceptibles  d’amélioration.  Il  suffit 
en  effet  que  la  région  corticale  de  la  III"  frontale  ou  la  substance  blanche  de 
cette  région  soient  lésées  pour  qu’il  y  ait  aphasie  motrice;  mais  le  syndrome 
aphasique  sera  plus  ou  moins  réparable  lorsque  les  foyers  morbides  auront  res¬ 
pecté  le  système  calleux,  y  compris  ses  irradiations  dans  le  noyau  lenticulaire 
gauche,  ce  qui  laisse  subsister  la  communication  entre  les  fibres  verbo-motrices 
de  la  région  de  Broca  droite  avec  la  région  lenticulaire  gauche.  Si,  au  contraire, 
la  lésion  sous  corticale  de  la  région  de  Broca  s’étend  en  dedans  jusqu’à  détruire 
1  irradiation  calleuse  et  à  empêcher  toute  communication  du  noyau  lenticulaire 
gauche  avec  la  région  phasique  droite,  l’aphasie  devient  irréparable.  Par  contre, 
il  peut  y  avoir  des  foyers  de  ramollissements  épars  du  noyau  lenticulaire  sans 
aphasie  ;  c’est  lorsque  la  lésion  reste  localisée  dans  les  deux  tiers  postérieurs  du 
Hoyau,  région  des  dysarthries. 

Il  est  à  remarquer  encore  qu’une  partie  seulement  de  la  zone  lenticulaire 
gauche  appartient  à  la  région  verbo-motrice  du  langage  :  c’est  celle  qui  est 
limitée  en  arrière  par  une  ligne  transversale  tirée  à  travers  la  seconde  circon¬ 
volution  antérieure  de  l’insula.  La  partie  antérieure  et  supérieure  de  la  zone 
lenticulaire  de  Marie  est  seule  intéressée  dans  la  fonction  du  langage. 

F.  Deleni, 

1274)  Contribution  à  l’étude  de  l’Apraxie,  par  Ehnani  Lopès.  Thèse  de 
Rio  de  Janeiro,  1910. 

L’auteur  fait,  à  l’aide  des  documents  publiés  jusqu’ici  et  de  plusieurs  obser¬ 
vations  personnelles,  l’étude  du  syndrome  apraxique  qu’il  étudie  dans  ses 
diverses  variétés.  F.  Deleni. 


1275)  Sur  l’Aphasie  :  l’Organe  de  Broca,  le  Symptôme  de  Broca,  par 

G.  Saint-Paul.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIII,  n°  77,  p.  869,  29  septembre 
1909. 

L’auteur  s’efforce  d’interpréter  la  fonction  de  l’organe  de  Broca  et  de  faire 
ressortir  la  complexité  du  mécanisme  de  l’aphasie.  Il  indique  une  voie  dans 
laquelle  les  études  pourraient  s’engager  avec  profit.  E.  F. 


1276)  Sur  l’Aphasie  Hystérique,  par  G.  Mahinesco.  La  Semaine  médicale, 
n"  26,  p.  301,  30  juin  1909. 

L  auteur  fait  une  étude  d’ensemble  de  l’aphasie  hystérique  et  il  ajoute  une 
observation  nouvelle  au  nombre  relativement  restreint  des  cas  publiés  jusqu’ici. 
11  semble  bien,  dans  le  cas  actuel,  que  l’émotion  ait  joué  un  rôle  décisif  pour 
déterminer  l’éclosion  des  phénomènes  hystériques.  Feinoel. 


748 


REVDE  NEUROLOGIQÜE 


MOELLE 


1277)  Sur  un  cas  de  Tumeur  mixte  (Gliome  plus  Épithéliome)  de  la 

Moelle  épinière  comme  contribution  à  l’étude  des  relations  entre 
le  Trauma  et  la  formation  des  Néoplasmes  (Ueber  einen  Fall  vonMisch- 
geschwulst  (dliom  plus  Epitheliom)  des  Uückenmarkes,  zugleich  als  Beitrag 
zur  I^ehre  von  deri  Hcziehungen  zwischen  Trauma  und  Geschvulstbildung),  par 
Eriedmann.  Deutsche  Zeüschr.  f.  Nervenheilk.,  l.  XXXIX,  p,  313-320. 
l/auteur  a  observé  un  homme  atteint,  à  l’âge  de  28  ans,  d’une  paralysie  com¬ 
plète,  motrice  et  sensitive  de  toute  la  moitié  inférieure  du  corps,  des  extré¬ 
mités  inférieures  de  la  vessie  et  du  rectum.  Plus  tard  apparut  une  atrophie  mus¬ 
culaire  dans  les  deux  jamhes.  La  maladie  a  atteint  son  évolution  complète  au 
bout  d’un  an  et  demi,  et  le  malade  mourut  à  la  suite  des  accès  fébriles  de  nature 
pyémique.  L’autopsie  montra  une  gliose  régulière  de  toute  la  moelle  cervicale 
et  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale,  ainsi  qu’une  tumeur  intramédul¬ 
laire  de  nature  épithéliale  occupant  l’espace  de  3  vertèbres  (III”-VII”  segments 
dorsaux)  et  coupant  la  gliose  médullaire  en  deux.  Sur  toute  l’étendue  de  la 
tumeur,  la  substance  nerveuse  fut  notablement  amincie.  L’examen  histologique 
de  cette  formation  néoplasique  amène  l’auteur  à  considérer,  dans  ce  cas,'  la 
gliose  comme  processus  primitif  évoluant  le  long  de  la  moelle  sans  symptômes 
cliniques.  Ces  derniers  n’ont  apparu  que  lorsque  l’épithéliome  commençait  à  se 
développer  au  milieu  de  la  substance  nerveuse  nécrobiosée  et  ramollie  à  la  suite 
d’une  hémorragie  d’origine  traumatique.  M.  M. 

1 278)  Sur  un  Sarcome  de  la  Dure-mère  Spinale,  sa  dissémination  dans 
l’espace  Méningé  et  Pigmentation  diffuse  de  la  Pie-mère  (Ueber  ein 
Sarkom  der  Dura  mater  spirialis  und  dessen  Dissémination  im  Meningenraum 
mit  diffuser  Pigmentation  der  leptomeningen),  par  K.  Kawashima.  Virchow’s 
Archiv  f.  patholog.  anat.  u.  physiologie,  1910,  vol.  CCI,  p.  297-311. 

Le  sarcome  de  la  dure-mère  en  grandissant  peut  s’étendre  par  dissémination 
à  la  surface  de  la  pie-mére,  mais  il  n’atteint  que  rarement  le  tissu  nerveux.  Les 
dégénérescences  ascendantes  et  descendantes  de  la  moelle  sont  dues  à  un  trouble 
circulatoire  par  compression.  La  tumeur  accuse  une  tendance  très  prononcée 
à  envahir  les  gaines  lymphatiques  périvasculaires.  La  teinte  chocolat  de  la 
substance  nerveuse  et  de  la  pie-mére  est  due  à  l’héraosidérine  provenant  des 
extravasations  sanguines  intrasarcomateuses,  qui  diffusent  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  où  l’hémosidérine  est  absorbée  par  les  phagocites  et  trans¬ 
portée  dans  les  tissus  environnants.  M.  M. 

1279)  Gliome  Spinal  extramédullaire,  par  David  Inolis,  Thkophii,  Kiung- 
MAN  et  Max  Bai.din.  New- York  medical  Journal,  n“  1668,  p.  1006,  19  novembre 
1910. 

11  s’agit  d’un  gliome  pur;  cette  tumeur  était  extramédullaire  dans  ce  sens 
qu’elle  n’était  reliée  que  par  un  pédicule  grêle  au  manteau  de  névroglie  qui 
couvre  la  moelle.  Le  diagnostic  de  tumeur  ne  prêtait  à  aucune  difficulté  et  l’in¬ 
tervention  opératoire  amena  une  guérison  complète  des  symptômes,  ce  qui 
montre  bien  que  la  moelle  était  physiologiquement  intacte. 

En  ce  qui  concerne  l’évolution  de  la  maladie,  elle  fut  lente  et  graduelle  ;  1® 
tumeur  donna  lieu  à  un  syndrome  de  Brown-Séquard  compliqué  de  douleurs 
intenses  d’origine  radiculaire.  Thoma. 
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•1280)  Méningite  séreuse  évoluant  sous  l’asp  eot  clinique  d’une  affec¬ 
tion  Hypophysaire,  par  Golstein  (clinique  du  professem-  Meyer,  Kônisgs- 
hevg). .  Arehio  fiir  Psychiatrie,  l.  XLN'II,  l'asc,  i,  1910,  p.  120  (25  pl.  3  obs  , 
figure.»). 

Travail  très  intéressant. 

Cat  1.  —  Garçon  de  5  ans  normal.  A  la  suite  d’un  traumatisme,  arrêt  de 
croissance.  A  14  ans,  céphalée  violente  continuelle  pendant  plusieurs  semaines, 
affaiblissement  de  la  vue.  A  18  ans,  gros  crâne,  petite  taille,  adiposité,  elface- 
inent  des  caractères  sexuels  mâles,  organes  génitaux  rudimentaires.  Itéllexcs 
exagérés.  Intelligence  normale.  Atrophie  optique,  vision  :  5/13  à  droite,  presque 
nulle  à  gauche. 

Cas  2.  —  Garçon  dé  12  ans.  Crâne  toujours  gros.  En  1906,  vomissements 
fréquents.  En  1909,  chute,  commotion  cérébrale,  depuis  affaiblissement  intellec¬ 
tuel,  augmentation  de  volume  du  crâne,  vertiges,  épaississement  surtout  de  la 
face;  arrondissement  des  membres,  diminution  des  organes  génitaux.  En  1909, 
obtusion  mentale.  Hydrocéphalie,  adiposité,  élargissement  du  squelette  de  la 
face.  Stase  papillaire  à  droite,  pâleur  à  gauche.  Diminution  de  l’acuité  visuelle, 
rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel.  Exagération  des  réflexes.  Incerti¬ 
tude  et  tremblement  dans  les  mouvements.  Légère  parésie  de  la  Vf'  paire  â 
gauche.  Accélération  du  pouls  surtout  dans  les  mouvements,  .\ugmentation  de 
la  pression  du  liquide  arachnoïdien.  Lymphocytose.  Vertiges,  vomissements. 
Douleurs  de  la  nuque  â  la  pression  du  cou  et  du  côté  gauche  du  thorax.  Amélio¬ 
ration  par  les  frictions  mercurielles,  llétrocession  de  la  stase  papillaire.  Atro¬ 
phie  du  nerf  optique.  Augmentation  du  champ  visuel.  Mais  au  total  état  station¬ 
naire.  Ponction  du  corps  ca,lleux  :  légère  amélioration,  puis  aggravation. 

Cas  3.  —  Adiposité,  atrophie  génitale,  grosseur  du  crâne.  Scintillements, 
atrophie  optique,  diminution  de  l’acuité  visuelle  (2/60).  .ânomalies  du  champ 
Tisuel. 

Ces  3  cas  si  curieux  se  rapprochent  par  un  ensemble  de  symptômes  hypophy¬ 
saires  d’une  part,  et  de  symptômes  d’augmentation  de  la  pression  intracrânienne 
d’autre  part.  Mais  les  signes  hypophysaires  sont  faibles  par  rapport  aux  signes 
de  compression,  sans  doute  parce  qu’ils  sont  secondaires  et  non  primitifs  ;  de 
plus,  la  stase  papillaire  est  plutôt  un  signe  de  méningite  séreuse  ;  elle  est  presque 
constante  tandis  que  dans  les  tumeurs  hypophysaires  il  y  a  généralement  simple 
atrophie  optique;  de  même  le  rétrécissement  du  champ  visuel  est  pour  Golds¬ 
tein  caractéristique  de  la  méningite  séreuse  simulant  la  tumeur,  tandis  que 
dans  les  tumeurs  il  y  a  hémianopsie  bi  temporale.  , 

Goldstein  pense  que  cet  ensemble  symptomatique  est  dû  principalement  â  ce 
que  le  liquide  s’amasse  dans  l’infundibulum. 

En  l’aljsence  de  vérification  anatomique,  il  laisse  le  fait  â  l’état  d’hypothèse, 
très  plausible  d’ailleurs.  M.  ïbknel. 

1281)  Nouveaux  signes  Réflexes  dans  le  diagnostic  de  la  Méningite, 

par  'W.-P.  Noh'I'hhup  (New-York).  The  Journal  o[  tlie  American  medical  Association, 
vol.  LVl,  n«2,  p.  114,  14  janvier  1911. 

Il  s’agit  du  signe  de  Hrud/.inski  avec  ses  deux  termes  ;  le  «  réflexe  identique  » 
obtenu  par  la  flexion  forcée  de  la  tête  sur  la  poitrine,  le  «  réflexe  controlatéral  » 
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obtenu  par  la  flexion  forcée  d’un  membre  inférieur  sur  les  deux,  grandes  articu¬ 
lations. 

On  sait  que  la  flexion  de  la  tête  de  l’enfant  couché  sur  le  dos  détermine  la 
flexion  des  deux  membres  inférieurs  et  que  la  flexion  forcée  d’une  jambe  pro¬ 
voque  le  soulèvement  et  la  flexion  de  l’autre  jambe. 

D’après  Northrup,  le  signe  de  Ilrudzinski  est  un  excellent  élément  de  dia¬ 
gnostic  lorsque  le  résultat  de  sa  recherche  est  positif  (technique,  photographies). 

Thoma. 

1282)  Les  Méningites  chez  la  Femme  enceinte,  par  LÉok  .Pouuor.  ilrclu 

(jên.  de  Méd.,  novembre  1910,  p.  641  (bibliographie). 

Une  seule  paraît  curable  :  c’est  la  méningite  cérébro-spinale,  comme  le  prouve 
une  récente  observation  de  Bar;  dans  les  autres  cas,  il  serait  indiqué  de  pro¬ 
voquer  l’accoucbenient,  qui  d’ailleurs  tend  à  se  faire  spontanément.  La  ménin¬ 
gite  est  souvent  prise  pour  de  l’éclampsie  ;  mais  la  première  s’accompagne 
d’hypotension  artérielle.  On  l’a  confondue  aussi  avec  les  vomissements  incoer¬ 
cibles,  la  manie,  etc.  La  marche  est  foudroyante  ;  le  coma  suit  de  près  la 
céphalée.  L’infection  est  attribuable  au  méningocoque,  au  bacille  de  Koch,  au 
pneumocoque,  au  streptocoque,  au  tétragène,  etc.  Londb. 

1283)  Les  signes  révélateurs  de  la  Contracture  dans  les  Méningites, 

par  Paüe  Saixto.n  et  Roger  Voisin.  Le  By.Uetin  médical,  an  XXIV,  n"  43,  p  S06- 

.508,  28  mai  1910. 

Avant  de  pratiquer  la  ponction  lombaire,  parfois  difficilement  acceptée  dans 
la  pratique,  il  est  possible  de  constater  certains  signes  cliniques  qui  mettent  sur 
la  voie  du  diagnostic  de  méningite.  Ce  sont  les  signes  révélateurs  de  la  contrac¬ 
ture;  celle-ci  constitue  un  des  signes  capitaux  de  la  maladie,  mais  pour  la 
mettre  en  évidence  il  est  certains  artifices  qu’il  faut  pratiquer,  et  des  procédés 
nouveaux  ont  été  ajoutés  aux  méthodes  anciennes.  C’est  l’ensemble  de  ces 
moyens  divers  que  les  auteurs  nous  exposent;  ces  signes,  si  divers  en  apparence 
ont  un  lien  méconnu  qui  est  leur  identité  de  mécanisme  et  de  nature. 

Les  auteurs  considèrent  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de  Kernig,  la  rigidité 
des  membres  supérieurs  de  Chauffard,  le  réflexe  contralatéral  de  Brudzinski,  le 
signe  de  la  nuque  du  même  auteur;  tous  ces  signes  apparaissent  comme  de 
simples  manifestations  de  l’exagération  de  la  tonicité  musculaire.  Il  est  probable 
qu’en  variant  lés  positions  de  nouveaux  symptômes  seront  encore  décrits;  mais 
il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que,  quelle  qué  soit  leur  variété,  ils  sont  toujours 
les  modes  de  réaction  d’un  même  processus  général,  l’hypertonicité. 

Toutes  les  circonstances  capables  de  provoquer,  par  un  mécanisme  quelconque, 
une  exagération  du  tonus,  peuvent  produire  les  manifestations  cliniques  en 
question.  Elles  ne  sont  donc  pas  l’apanage  exclusif  des  méningites;  nombreuses 
senties  autres  lésions  qui  agissent  sur  le  tonus.  Mais  le  signe  de  Kernig,  le 
signe  de  Brudzinski  sont  beaucoup  plus  fréquents,  parce  que  les  inflammations 
méningées  sont  celles  qui  réalisent  au  maximum  les  conditions  provocatrices 
de  l’hypertonie  musculaire.  Ils  n’en  sont  pas  moins  des  signes  révélateurs  de  la 
contracture  en  général.  E.  Feindel. 

1284)  Sur  vingt-cinq  cas  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  Roger 

Voisin  et  G.  Paisseau.  Arch,  yen.  de  Méd.,  décembre  1910,  p.  743. 

.  U  faut  insister  sur  l’absence  ou  le  peu  d’importance  de  la  fièvre  dans  de 


ANALYSES 


^51 

bombreuX  cas,  sur  1  habituelîe  abolition  ou  diminution  des  réflexes,  sur  le 
tremblement  rare  et  peu  connu  en  tant  que  signe  de  méningite  (Hutinel),  sur 
les  séquelles  psychiques.  Londe. 

1285)  Un  cas  de  Cécité  par  Névrite  Optique  double  survenue  dans 
l’évolution  d’une  Méningite  cérébro-spinale  épidémi<iüe,  par  Ter¬ 
rien  et  Bourdier,  Société  d’Ophtalmologie  de  Paris,  i2  octobre  1909. 

Dix  jours  après  le  début  d’une  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  une 
enfant  de  ,11  ans  1/2,  est  atteinte  d’une  double  névi’ite  optique  qui  se  termine 
par  atrophie  optique.  Cette  névrite  s’est  compliquée  d’une  polynévrite  grave  à 
type  .périphérique;  les  quatre  membres  pnt  été  atteints.  La  cécité  est  survenue 
injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antiméningococcique 
faite  ,8  jours  après  l’entrée  de  l’enfant  à  l’hôpitalj .  alors  que  les  troubles  ocu¬ 
laires  venaient  de  se  déclarer.  Péghin. 

km)  Les  Fumeurs  et  la  Méningite  cérébro-spiualë/par  RENK  de  Kerma- 
BON.  Le  Bulletin  medical,  an  XXIV,  n”  20,  p.  227,  9, mars  1910. 

Travail  statistique  démontrant  qu’en  temps  d’épidémie  de  méningite  cérébro- 
spinale  la  catégorie  des  fumeurs  jouit  d’une  immunité  relative. 

■'  ,,  ,  .  E.  F.  ^ 

1287)  Difficultés  du  diagnostic  entre  la  Méningite  cérébro-spinale  et 
les  Hémorragies  méningées,  par  Paisseau  et  Léon  Tixier.  Arch.  nén.  de 
Afeti.,  octobre  1910,  p.  592. 

Au  début  de  l’hémorragie  méningée,  il  y  a  une  légère  réaction  leucocytaire 
mononucléaire,  qui  ne  peut  se  confondre  avec  la  leucocytose  considérable, 
presque  toujours  polynucléaire,  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Faire  la 
numération  avant  la  centrifugation  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  après  centri¬ 
fugation,  hémolyser  le  culot,  centrifuger  une  deuxième  fois,  étaler  et  colorer. 

Londe. 

1288)  La  Méningite  tuberculeuse  (Ueber  tuberculose  Meningitis),  par  Oskar 
liscHER  (clinique  médicale  de  Leipsig,  professeur  Curscharam).  Münch.  med 
Wochens.,  57Vannée,  n”  20^  17  mai  1910,  p.  1061. 

En  vingt  ans,  on  a  soigné  à  la  clinique  médicale  de  Leipzig  260  cas  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  L’auteur  en  fournit  les  données  statistiques  et  signale  en 
passant  les  particularités  observées.  Gomme  thérapeutique  palliative,  il  recom¬ 
mande  les  ponctions  lombaires  qui  ont  été  praüquéés  avec  succès  journellement 
ou  tous  les  deux  jours  dans  les  25  cas  les  plus  récemment  admis. 

Ch.  Ladame. 

1289)  Méningite  tuberculeuse  et  mouvements  Choréiformes,  par  L.  Ba- 

BONNEIX  et  G.  Paisseau.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXllI,  n»  148.  p.  2039, 
27-29  décembre  1910.  >  r  . 

■  Gette  observation  a  trait  à  un  jeune  enfant  qui,  au  cours  d’une  méningite 
tuberculeuse  présenta,  pendant  un  laps  de  temps  assez  long,  des  mouvements 
ehoréiformes  typiques.  Les  cas  de  ce  genre  sont  intéressants  à  signaler,  parce 
•flu’ils  constituent  de  nouveaux  exemples  dé  ces  chorées  symptomatiques  encore 
si  mal  connues,  et  parce  qu’ils  attirent  l’attention  sur  les  rapports  qui  peuvent 
exister  entre  les  réactions  cortico-méningées  d’uné  part,  et  de  l’autre  la  produc- 
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lion  de  mouvements  anormaux  plus  ou  moins  voisins  de  ceux  qui  caraetériaent 
la  chorée  vraie.  E.  Eeinoel. 

1290)  Méningo-encéphalite  de  la  base,  Tuberculeuse  ou  Syphilitique? 

par  A.  ViGOüKOux  et  Fourmaud.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  anatomi<iue  de  Paris, 

t.  XII,  n"  10,  p,  999-1002,  décembre  1910. 

Cas  intéressant  par  son  évolution  anormale  qui  avait  fait  penser  d’abord  à 
un  délire  toxique,  puis  à  une  tumeur  cérébrale. 

Il  s’agissait,  comme  l’autopsie  le  démontra,  d’une  méningite;  mais  on  hésite 
quand  il  s’agit  d’en  préciser  la  nature. 

La  localisation  de  la  méningite  à  la  base,  la  présence  de  quelques  cellules 
■géantes,  la  conservation  des  fibres  élastiques  des  vaisseaux,  la  prédominance 
de  l’endartérite  sont  des  signes  en  faveur  de  riiypolhése  tuberculose;  d’autre 
part,  l’absence  de  tuberculose  pulmonaire  ou  ganglionnaire,  la  rareté  des  cel¬ 
lules  géantes,  l'absence  des  bacilles  que  Gougerot  a  trouvés  en  très  grand 
nombre  dans  son  cas  d’encéphalite  algue  bacillaire  non  folliculaire,  l’aspect 
même  des  nodules,  feraient  plutôt  soupçonner  la  s^-philis. 

E.  Feindel, 

1291)  La  Mjningite  Syphilitique  aiguë,  par  .Marceu  Mirtel.  Gazette  des 

Hôpitaux,  an  LXXXIV,  n“  2,  p.  15-25,  7  janvier  1911. 

Revue  générale  dans  laquelle  l’auteur  définit  la  méningite  syph^'litique  aigue, 
précise  sa  symptomatologie  et  son  évolution,  et  envisage  les  lignes  suivant  les¬ 
quelles  un  traitement  doit  être  conduit  pour  être  utile.  E.  Fei.nuel. 


BRADYCARDIES 

1292)  Des  Bradycardies,  par  iMM.  Vaquez  et  Esmein.  XP  Congrès  français  de 
Médecine,  Faris,  13-15  octobre  1910. 

Les  rapporteurs  exposent  tpuU  d’abord  dans  un  court  aperçu  les  étapes  par 
lesquelles  on  est  passé  pour  en  arriver  à  l’interprétation  actuelle  des  bradycar¬ 
dies.  Puis  ils  étudient  la  symptomatologie  et  le  diagnoatic  des  bradycardies, 
(jui  se  distribuent  en  trois  groupes  :  a)  bradycardies  d’origine  musculaire  ;  b)  bra¬ 
dycardies  nerveuses;  c)  bradycardies  d’ordre  toxique. 

En  ce  qui  concerne  les  accidents  vertigineux,  syncopaux,  convulsifs,  les 
auteurs  sont  d’avis  que  ces  troubles  nerveux  sont  purement  et  simplement 
fonction  de  la  bradycardie  ;il  n’est  pas  de  ralentissement  du  cœur  qui  ne  puisse 
.les  provoquer  quelle  que  soit  sa  cause,  pourvu  qu’il  soit  porté  à  un  degré  suffi¬ 
sant.  Ils  sont  dus  à  l’ischémie  cérébrale  que  détermine  la  suspension  de  l’acti¬ 
vité  ventriculaire.  Une  telle  explication  mène  loin  de  la  maladie  d’Adams- 
Stokes  considérée  comme  affection  bulbaire  rendant  compte  de  la  coexistence 
des  troubles  nerveux  et  du  ralentissement  du  cœur  Le  syndrome  d’Adams- 
.Stokes  peut  survenir  au  contraire  au  cours  d’une  bradycardie  de  cause  quel¬ 
conque.  11  est  habituel  au  cours  de  la  bradycardie  d’origine  intracardiaque, 
surtout  dans  sa  forme  paroxystique  ;  il  n’est  pas  besoin  qu’elle  soit  poussée  très 
loin  pour  que  les  vertiges  apparaissent;  il  faut  qu’elle  soit  assez  prononcée 
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pour  que  l’on  assiste  aux  crises  syncopales  et  qu’elle  atteigne  les  limites  extrêmes 
pour  que  les  accidents  convulsifs  apparaissent. 

La  perte  de  connaissance  a  été  notée  dans  les  obsei’vations  de  bradycardie 
d’origine  pneumogastrique.  Les  mêmes  accidents  nerveux,  mais  ne  dépassant 
pas  l’état  vertigineux,  peuvent  apparaître  même  dans  des  cas  où  le  ralentisse¬ 
ment  des  battements  du  cœur  n’cst  pas  lié  à  une  véritable  bradycardie,  mais  à 
un  simple  espacement  des  deux  contractions  ventriculaires  lié  lui-même  à  des 
extrasystoles  très  précoces. 

11  ne  faut  donc  pas  s  en  laisser  imposer  par  un  ralentissement  du  pouls,  fùt-il 
accompagné  de  troubles  nerveux,  pour  en  conclure  que  l’on  a  affaire  à  une  soi- 
disant  maladie  d’Adams-Stokes.  11  faudra  recbercher  s’il  s’agit  bien  tout  d’abord 
d’une  véritable  bradycardie,  et,  celle-ci  étant  admise,  reconnaître  la  nature  de 
cette  bradycardie,  la  cause  du  trouble  du  système  cardiaque.  E.  F. 

1293)  Des  Bradycardies,  par  Gam.avabdin,  rapporteur.  XI’  Congrès  français  de 
Médecine,  Paris,  13-13  octobre  1910. 

Le  rapport  de  M.  Gallavardin  est  divisé  en  trois  parties  ;  1»  mode  d’étude  des 
bradycardies  ;  2»  analyse  des  bradycardies;  3“  clinique  des  bradycardies. 

Cliniquement,  il  y  a  bradycardie  toutes  les  fois  que  le  cœur,  considéré  dans 
son  ensemble  ou  dans  ses  ventricules,  bat  moins  souvent  qu'il  ne  devrait  le 
faire.  Il  y  a  lieu  de  distinguer  :  1»  des  bradycardies  physiologiques  qui  consti¬ 
tuent  un  groupe  peu  homogène;  2”  des  bradycardies  respiratoires,  dont  la  plus 
importante  est  le  ralentissement  expiratoire  du  pouls;  3"  des  bradycardies  ner¬ 
veuses,  liées,  suivant  les  cas,  à  des  lésions  organiques  centrales,  à  des  lésions 
du  vague,  à  des  névroses  ou  à  des  psychoses,  ou  encore  à  un  trouble  réflexe  ; 
4"  des  bradycardies  chez  les  anémiques,  les  surmenés,  les  cachectiques;  5“  des  bra¬ 
dycardies  liées  aux  intoxications  exo  ou  endogènes;  6”  des  bradycardies  liées  à 
V ictère,  où  l’épreuve  de  l’atropine  est  presque  toujours  négative;  7"  des  brady¬ 
cardies  au  cours  des  Cardiopathies,  dont  le  domaine  semble  devoir  s’étendre  de 
plus  en  plus;  8“  des  bradycardies  post-infectieuses,  qui,  comme  les  précédentes, 
se  divisent  en  trois  classes  :  bradycardies  totales,  bradycardies  par  rythme 
couplé,  bradycardies  ventriculaires;  9»  le  syndrome  de  Stokes- Adams,  qui  peut 
être  dû,  suivant  les  cas,  à  une  lésion  cardiaque,  à  une  lésion  du  pneumogas¬ 
trique  ou  ù  une  altération  centrale. 

Le  syndrome  de  Stokcs-Adams  cardiaque  est  constitué  par  les  trois  termes 
suivants  :  une  lésion  du  faisceau  de  His;  une  bradycardie  en  rapport  avec  cette 
lésion;  des  épisodes  d’insuffisance  ventriculaire  conditionnant  des  accidents 
nerveux.  Cette  insuffisante  ventriculaire  est  elle-même  conditionnée  tantôt,  et, 
le  plus  souvent,  par  une  pause  ventriculaire  totale,  tantôt  par  un  ralentisse¬ 
ment  ventriculaire  extrême,  tantôt  enfin  par  des  extrasystoles  inefficaces. 
L’évolution  des  lésions  explique  l’évolution  de  la  maladie  en  deux  phases  :  une 
première  de  bradycardie  paroxystique  avec  attaques  syncopales  fréquentes,  une 
seconde  de  bradycardie  permanente,  où  les  attaques  s’espacent  et  peuvent 
même  disparaître. 

Le  syndrome  de  Stokes-Adams  pneumogastrique,  très  rare,  se  caractérise¬ 
rait  par  une  bradycardie  passagère  et  non  réductible.  Quant  au  syndrome  de 
Stokes-Adams  central,  son  existence  n’est  pas  encore  démontrée.  C’est  aux 
recherches  do  l’avenir  qu’il  appartiendra  de  démontrer  si,  en  face  du  bloc  impo¬ 
sant  et  solide  du  Stokes-Adams  cardiaque,  il  y  a  lieu  d’édifier  celui  du  Stokes- 
Adams  nerveux.  E.  F. 
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1294)  Syndrome  de  Stokes-Adams  survenu  comme  complication  ter¬ 
minale  d’une  Aortite  subaiguë,  par  Henri  Claude  et  Verdun,  X1°  Congrès 
français  de  Médecine,  Va.Tis,  i3-i5  octobre  i9l0. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  de  Stokes-Adams  survenu  comme  complication:  ter¬ 
minale  d’une  aortite  subaiguë  en  évolution  depuis  de  longues  années.  Le 
malade,  âgé  de  37  ans,  présentait  depuis  huit  jours  des  douleurs  à  type  angi¬ 
neux;  on  constatait  une  double  lésion  aortique,  reliquat  d’une  infection  rhuma¬ 
tismale  et  peut-être  aussi  pneumococcique  datant  de  l’adolescence.  Il  était,  en 
véritable  état  de  mal  angineux,  et  se  trouvait  déjà  quelque  peu  amélioré  par  le 
traitement  hypotenseur  quand  survint  une  bradycardie  accentuée  (40  pulsa¬ 
tions)  avec  dissociation  des  battements  artériels  et  veineux,  bradycardie  non 
réductible  par  l’atropine.  Deux  Jours  après  son  apparition,  survenaient  des 
crises  syncopales  avec  crises  épileptiformes  auxquelles  le  malade  succomba 
rapidement, 

A  l’autopsie  :  infiltration  fibro-calcaire  massive  de  l’infundibulum  aortique; 
deux  noyaux  crétacés  au  niveau  de  la  portion  membraneuse  de  la  paroi  septale, 
coronaires  fortement  athéromateuses.  Les  coupes  sériées  du  faisceaq  de  His 
montrèrent  des  lésions  d’infiltration  embryonnaire  diffuse  avec  sclérose  et 
dégénérescence  libro-calcaire  de  plusieurs  points  du  faisceau  et  de  ses  deux 
branches.  Les  artères  de  la  région  étaient  presque  complètement  oblitérées  par 
l’athérome.  Pas  de  lésions  du  pneumogastrique  ni  du  bulbe. 

Le  syndrome  de  Stokes-Adams  paraît  ici  en  rapport  avec  les  altérations  du 
faisceau  de  His  atteint  par  un  processus  inflammatoire  chronique  propagé  de  la 
région  sigmoïdienne.  Les  auteurs  insistent  sur  la  longue  tolérance  clinique, avec 
l’évolution  extrêmement  rapide  des  accidents  une  fois  apparus.  Peut-être  faut-il 
attribuer  à  des  troubles  ultimes  de  la  circulation  locale  dans  le  faisceau  de  His 
le  déclanchement  subit  de  ces  accidents  qui  relèveraient  ainsi,  pour  une  bonne 
part,  d’une  pathogénie  très  voisine  de  celle  que  l’on  invoque  pour  expliquer 
certains  accès  angineux,  E,  F. 

1295)  Pouls  lent  et  Syndrome  de  Stokes-Adams,  par  A,  Pissavy,  La 

Clinique,  an  VI,  n”  3,  p,  35,  20  janvier  19H, 

Le  syndrome  de  Stokes-Adams  est  caractérisé  par  l’association  du  ralentis¬ 
sement  du  pouls  et  de  certains  accidents  cérébraux  ;  l’auteur  envisage  les  médi¬ 
caments  susceptibles  d’améliorer  le  syndrome  en  agissant  sur  la  circulation 
cérébrale  insuffisante,  E,  Feindkl. 

1296)  Syndrome  de  Stokes-Adams  chez  un  garçon  de  18  ans,  par  J.vyies 
Galloway  et  W,-J,  Fbnton,  Proceedings  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine  of  London, 
janvier  1911,  Clinical  Section,  9  décembre  1910,  p,  39, 

Cas  intéressant  à  cause  de  sa  rareté  et  de  la  difficulté  qu’on  eut  h  éliminer 
le  diagnostic  de  petit  mal.  Étude  sémiologique  avec  tracés.  Thoma. 


DYSTROPHIES 

1297)  Importance  relative  de  l’Hérédité  et  des  faits  acquis  comme 
cause  de  production  des  Stigmates  anatomiques,  par  F,-C.  Easy- 
MANN,  Neurographs,  vol,  1,  n"  3,  p,  173-177,  12  janvier  1911, 

Recherches  de  ces  stigmates  chez  quelques  centaines  d’enfants  ;  ils  ne  sont 
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pas  plus  fréquents  à  13  ans  qu’à  un  an;  ils  doivent  par  conséquent  être  consi¬ 
dérés  comme  d’origine  congénitale.  Thoma. 

12981  Méningocèle  et  Malformations  multiples,  par  Le  Loiuer  et  Robert 
Dupont.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  an  LXXXVI,  n°  1, 
p.  68,  janvier  1911. 

Enorme  méningocèle  grosse  comme  deux  poings;  celte  méningocèle  est  pédi- 
culée  et  s’insère  au  niveau  de  la  fontanelle  postérieure.  L’enfant  a  le  cou  dans 
les  épaules,  ayant  l’aspect  des  dérencéphales;  il  présente  une  cyphose  cervico* 
dorsale  supérieure;  comme  autres  malformations,  on  note  une  perforation  pala¬ 
tine  complète  et  médiane  sans  bec-de-liévre  concomitant,  un  sillon  au  tiers 
inférieur  de  la  jambe  gauche  sans  brides  amniotiques  visibles;  le  pied  est 
normal  dans  son  volume  mais  il  présente  une  syndactylie  telle  que  les  111“  pha¬ 
langes  sont  réunies  entre  elles;  enfln  les  trois  doigts  moyens  de  la  main  gauche 
présèntent  une  syndactylie  semblable.  E.  F. 

1299)  Un  cas  de  Polydactylie  chez  un  Indigène  tunisien,  par  René  Broc. 

La  Tunisi^e  médicale,  an  1,  n“  3,  p.  110,  15  mars  1911. 

Cas  apparemment  sporadique  chez  un  jeune  indigène  normalement  constitué 
pour  tout  le  reste  du  corps.  Aucun  de  ses  parents  n’a  présenté  pareille  ano¬ 
malie.  Les  doigts  ou  les  orteils  sont  au  nombre  de  six  à  chaque  extrémité  ; 
l’ablation  du  sixième  doigt  de  la  main  droite,  inséré  à  angle  droit  sur  le  V“  méta¬ 
carpien  était  réclamé  en  raison  de  la  gêne  qui  en  résultait  pour  le  travail;  le 
doigt  supplémentaire  gauche  a  deux  ongles.  Feindkl. 

1300)  Sur  un  cas  d’Amastie  et  de  Brachydactylie,  par  1'.  Lutaud.  Arch. 

(jéu.  de  Méd.,  août  1910,  p.  467  (1  ohs.). 

Amastie  droite  avec  persistance  du  mamelon;  l’avant-bras  droit  est  un  peu 
atrophié,  et,  le  pouce  restant  normal,  les  quatre  autres  doigts  n’ont  qu’une 
phalange.  Accouchements  normaux,  lactation  normale  à  gauche.  Londk. 

1301)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  de  l’Atrophie  Muscu¬ 
laire  progressive  neurotique  (Beilrag  zur  pathologischen  Anatomie  der 
progressiven  neurolischen  Muskelatrophie),  par  Cassirer  et  O.  .M.^as.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  t.  XXX LX,  p.  321-340. 

Observation  d’un  malade  qui  se  présenta  à  l’examen  3  ans  après  le  début  de 
la  maladie.  Les  symptômes  constatés  chez  ce  malade  (paralysie  complète  des 
pieds  et  partielle  des  bras,  atrophie,  modifications  de  l’excitabilité  électrique, 
absence  des  réflexes  tendineux  et  des  réactions  pupillaires)  justifiaient  le  diagnos¬ 
tic  d’atrophie  musculaire  progressive  neurotique.  Là  maladie  a  duré  6  ans  et  a  fini 
par  emporter  le  malade.  L’autopsie  démontra  l’absence  de  toute  lésion  dans  la 
moelle  épinière  qui  est  restée  complètement  normale.  Les  nerfs  périphériques  et 
les  muscles,  aussi  bien  dans  les  extrémités  inférieures  que  dans  les  extrémités 
supérieures,  présentaient,  par  contre,  des  altérations  très  prononcées  et  très 
étendues  :  dégénérescence  des  fibrilles  et  épaississement  de  l’endo-  et  l’épineu- 
rium.  Ces  altérations  s’étendaient  tout  le  long  du  nerf  jusqu’aux  racines  spi¬ 
nales  qui  sont  restées  intactes.  Les  muscles  se  trouvaient  à  l’état  de  régression 
6t  présentaient  des  lésions  observées  dans  les  cas  de  myosite  ou  de  polymyosite. 
Aussi  les  auteurs  aboutissent-ils  à  la  conclusion  que  l’atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive  névrotique  est  caractérisée  non  seulement  par  des  lésions  des  nerfs  péri- 
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phéi'iques,  mois  nussi  jmr  un  processus  inflammatoire  dans  les  muscles;  cette 
forme  nnsnginplii.|ue  présimle  donc  un  élut  intermédiaire  entre  les  myopathies 
primitives  et  les  atrophies  musculaires  d'origine  nerveuse.  M.  M. 

1302)  Un  cas  d’ Amyotrophie  Professionnelle  chez  une  Microscopiste, 

par  (îAET.xNO  Madtini.  Itiimazzini,  Gioriiule  üaliuno  di  Medicina  sociale,  an  IV, 
fasc.  5,  1910. 

11  s’agit  d’une  atrophie  de  In  main  droite  avec  aplatissement  des  éminences 
thénar  et  hypothénar  ;  depuis  7  ans,  la  malade  contrôlait,  en  mettant  conti¬ 
nuellement  au  point,  la  qualité  de  graines  diverses;  cette  occupation  la  retenait 
12  heures  par  jour. 

Guérison  par  la  cessation  du  travail  et  l'électrisation.  F.  Dklkni. 

1303)  Remarques  sur  la  Neurofibromatose  (fibroma  molluscum  ou 
maladie  de  Recklinghausen),  par  Wiij,iam-I5.  ïui.mbi.k  (New-York).  Neic- 
Yorlc  medicalJonrmil,  n“  1082,  p.  358-300,  23  février  1911. 

L’auteur  réunit  cinq  observations  de  cette  maladie.  Deux  cas  concernent  la 
mère  et  sa  tille;  et  chez  l’une  et  l’autre  les  lésions  (nt  fait  leur  apparition  à 
l’àge  de  10  ans.  Un  autre  cas’ est  remarquable  par  le  nombre  des  tumeurs 
cutanées  et  le  volume  de  certaines  d'entre  elles.  Dans  un  autre  cas,  il  existe  de 
larges  el  nombreuses  taches  de  pigmentation,  mais  les  tumeurs  cutanées  sont 
absentes.  Thoma. 

1301)  Un  cas  de  Lipomatose  symétrique  à  prédomin'*nce  abdomi¬ 
nale,  par  F.  lÎAi.ZKK  et  Duii.meh.  Hullelin  de  la  Société  ftancaise  de  Dermatologie 
et  de  Sijptnligraptiie,  an  X.\ll,  ii“  2,  p.  88-90,  février  1911. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  lipomatose  symétrique  k  prédominance  abdominale  chez 
un  homme  do  42  ans  dont  l’état  général  est  par  ailleurs  excellent. 

1305)  Ostéomalacie,  Rachitisme  et  maladie  osseuse  de  Paget,  [lar 
.\ iiCANUEci  (de  Home).  Areii.  géii.  de  iWrd  ,  jiiiii  11)10,  [>.  321. 
L’ostéomalacie,  le  rachitisme  et  la  maladie  osseuse  de  l’aget  sont  Irois  formes 
d’une  même  iiil'ection  par  un  diploco(|ue;  c|ui  a  été  obtoiu  en  culture  pure,  et 
dont  l’inoculation  a  permis  de  reproduire  expérimentalement  l’ostéomalacie, 
suivant  Arlom  di  Sant’  Agneso.  Cet  auteur  a  jiréparé  avec  le  diplocoque  un  vac¬ 
cin  il  la  Wright,  qui  a  été  employé  avec  succès  dans  l’ostéornulacie,  le  rachi¬ 
tisme  et  la  maladie  osseuse  de  l’aget.  L’étude  épidémiologique  de  ces  affeclions 
en  a  prouvé  la  contagiosité  réciproque,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  deux 
premières.  L’assainissement  des  maisons,  l’isolement  des  malades,  les  injections 
[iréventives  s’imposent.  Lonije. 


NÉVROSES 


1300)  Symptomatologie  de  l’Hystérie  (Zur  Symptomatologie  der  Ilysterie), 
IIkh.ma.nn  Goi.uiii.att,  de  Kiew  (llussie).  M'ànchener  med.  Wockens.,  57'  année, 
n"  22,  31  mai  1910,  |i.  1179. 

L’auteur  signale  comme  symptômes  caractéristiques  peu  connus  de  l’hystérie 
la  sécheresse  de  la  bouche  et  du  gosier,  et  une  coloration  blancbàtre-rosée  légé- 
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rement  œdémateuse  du  visage.  Ce  phénomène  vaso-moteur,  objectif,  n’a  jamais 
été  signalé  jusqu’ici,  affirme  l’auteur.  Ch.  Lad.ame. 

1307)  Sur  un  cas  de  Tachypnée  Hystérique  simulant  ((  un  Coup  de 
Chaleur  »,  par  le  docteur  J.  Mobeko.  Archives  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie 
de  Buenos-Ayres,  mai-juin  1910,  p.  330. 

Par  un  jour  très  chaud  de  janvier,  M.  II...,  18  ans.  Espagnole,  domestique, 
fixée  seulement  depuis  deux  mois  dans  la  Itépublique  Argentine,  revenant  d’une 
maison  amie  fut  prise  subitement  d’une  violente  douleur  de  tète  accompagnée 
de  vertiges,  d’un  malaise  général,  de  sulfocalions,  elle  arriva  à  sa  maison,  à  la 
porte  de  laquelle  elle  tomba. 

Envoyée  à  l’ambulance  où  vu  la  brusquerie  de  l’attaque,  la  face  viiltueuse  et 
congestionnée,  le  pouls  tendu  et  peu  fréquent,  la  perte  apparente  de  la  connais¬ 
sance,  on  diagnostiqua  un  coup  de  chaleur,  et  cela  d’autant  plus  facilement  que 
les  jours  précédents  on  en  avait  vu  deux  cas  classiques  très  graves.  On  appliqua 
de  la  glace  et  comme  le  pouls  ni  la  température  ne  présentaient  rien  d’anormal, 
elle  resta  en  observation.  Mais  bientôt  elle  eut  des  attaques  intermittentes  qui 
firent  douter  du  diagnostic  de  coup  de  chaleur. 

A  mon  arrivée  le  lendemain  matin,  j’assistais  à  une  grande  attaque  dont  je 
pus  suivre  tous  les  détails.  L’aspect  de  la  malade  ne  pouvait  être  plus  effrayant. 
En  sueur,  très  agitée,  la  face  cyanosée,  les  conjonctives  injectées,  les  globes 
oculaires  saillants,  elle  s’appuyait  au  barreau  du  lit  pour  donner  plus  d’ampli¬ 
tude  à  sa  respiration,  levait  la  tète  pour  aspirer  l’air  qui  semblait  ne  pas  péné- 
li’er  dans  ses  poumons  ;  enfin  tout  le  tableau  d’une  personne  qui  étouffe  et 
Cela  sans  violences  dramatiques  exagérées.  Le  signe  le  plus  alarmant  était 
Une  dyspnée  intense,  rude,  caractérisée  par  des  inspirations  et  des  expirations 
«ussi  eourtes  que  fréquentes,  puisque  nous  pûmes  en  compter  cent  cinquante 
pur  minute.  Mais,  comme  l’attaque  passée,  nous  ne  trouvâmes  aucun  symptôme, 
bi  pulmonaire,  ni  cardiaque,  ni  rénal,  nous  fûmes  obligé  de  penser  à  une  simu- 
ulion  hystérique  et  la  compression  des  ovaires  arrêta  brusquement  une  nouvelle 
oi’ise.  Tant  que  nous  l’avions  soignée  pour  le  «  coup  de  chaleur  »,  nous 
b  avions  fait  qu’entretenir  sa  suggestion,  tandis  que  le  bromure  et  la  com¬ 
pression  des  ovaires  mirent  fin  aux  attaques,  elle  put  rentrer  seule  chez  elle, 
Suérie  de  sa  dyspnée  et  de  sa  prétendue  insolation.  Bach. 

1308)  Hyperthermie  Hystérique,  par  Enrique  Bohdoï.  Revisla  de  la  Sociedad 

medica  Argenlina,  p.  313,  1910. 

Observation  de  fièvre  ou  mieux  d’hyperthermie  hystérique,  avec  oscillations 
^bormes  de  la  température  (par  exemple  de  36"5  à  40"6)  et  maintien  d’un  état 
*-ûéral  parfait.  D’après  l’auteur,  il  n’y  aurait  pas  eu  de  simulation  dans  ce  cas. 

F.  Deleni. 

1309)  Hystérie.  Ce  que  ce  terme  désigne  et  ce  à  quoi  il  ne  saurait 
s’appliquer,  par  Tom-A.  Williams.  The  MedicoLegalJournal,  vol.  WYUl, 
b“  2,  p.  89-92,  septembre  1910. 

E’auteur  s’attache  à  exposer  avec  précision  le  sens  du  mot  hystérie  déter- 
^’bé  par  la  discussion  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  '  Thoma. 

l^lO)  Conception  moderne  des  Psychonévroses,  par  Ernest  Jones.  Inter¬ 
state  medical  Journal,  vol.  XVH,  n"  8,  1910. 

E  auteur  fait  ressortir  la  valeur  de  la  psycho-analyse  qui  fait  reconnaître 
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l’origine  de  chaque  cas  particulier  des  psychonévroses  et  qui,  en  établissant  la 
nature  de  ces  affections  a  fourni  des  données  précises  à  utiliser  pour  leur  traite^ 
ment.  Thoma. 

1311)  Caractéristiques  Mentales  de  l’Épilepsie  chronique,  par  Ernest 
Jones.  National  Association  for  the  study  of  Epücpsy,  Baltimore,  7  mai  1910. 
Maryland  medical  /ournal,  juillet  1910. 

L’auteur  établit  que  le  fonds  mental  des  épileptiques  est  très  particulier  et  tel 
que  le  diagnostic  de  la  maladie  peut  être  fait  par  l’examen  psyehologique  des 
sujets  dans  l’intervalle  de  leurs  aeeès.  Thoma. 

1312)  Crises  Épileptiques  atypiques,  par  R.  Benon.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXXIV,  n"  31,  p.  404,  10  mars  1911. 

L’auteur  donne  comme  exemple  de  convulsions  épileptiques  atypiques  les 
aecés  présentés  par  une  jeune  fille  de  19  ans.  Certains  caractères  les  rap¬ 
prochent  du  mal  comitial,  d’autres  les  en  éloignent. 

La  discussion  de  l’auteur  démontre  qu’il  s’agit  bien  d’épilepsie  et  non  pas 
d’hystérie.  E.  Feindel. 

1313)  Un  composé  albuminoïde  du  Brome  et  ses  applications  dans 
l’Épilepsie,  par  Viollet.  Communication  présentée  ii  la  Société  des  Prati¬ 
ciens.  Archives  internationales  de  Neurologie,  novembre  1910. 

Étude  expérimentale  de  la  bromoglidine  dont  l'auteur  vante  la  valeur  théra¬ 
peutique.  E.  F. 

1314)  L’Hygiène  des  Épileptiques  et  le  traitement  de  l’Épilepsie,  par 
Wm.-T.  Shanahan.  New-York  State  Journal  of  Medicine,  vol.  XI,  n»  1,  p.  18-24, 
janvier  1911. 

Revue  dans  laquelle  l’auteur  se  guide  sur  l’étiologie  de  l’épilepsie  pour  éta¬ 
blir  les  régies  qui  doivent  servir  de  guide  dans  la  thérapeutique  de  l’épilepsie  et 
la  prophylaxie  des  accidents  épileptiques.  Thoma. 

1315)  Action  de  la  Parathyroïdine  dans  l’Épilepsie  et  dans  l'Hyper¬ 
trophie  de  la  Thyroïde,  par  Ignazio  Rabroni,  Annali  délia  Clinica  delU 
Malallie  menlali  e  nerrose  délia  R.  Universilà  di  Pulermo,  vol,  III,  p,  330-361. 
1909. 

L’épilepsie  a  été  aggravée;  les  symptômes  basedowiens  n’ont  pas  été 
influencés.  F.  Deleni. 

1310)  Nouvelle  communication  sur  l’emploi  du  chlorure  de  calcium 
dans  le  traitement  de  l’Épilepsie  (VVeilere  Mittheilungen  über  die  prak' 
tische  .Verwendung  der  Kochsalzes  in  der  Behandlung  der  Epilepsie),  par  A.  E);' 
RicH  (directeur  de  l’asile  suisse  pour  épileptiques,  à  Zurich).  Mtinchener  medit^'^'' 
nische  Wochenschrift,  57”  année,  n“  22,  31  mai  1910,  [i.  1173  (4  figures  dans  1® 
texte.  Bibliographie). 

Contre  le  bromisme  aigu,  l’auteur  prescrit  NaCl,  20  grammes,  deux  fois 
jour,  avec  un  succès  rapide,  depuis  que  von  Wyss  a  démontré  que  les  accident® 
causés  par  les  bromures  venaient  d’un  déficit  de  chlorures  dans  le  corps. 

Contre  l’acné  et  les  autres  éruptions  bromiques,  le  sel  fait  aussi  merveiH®’ 
soit  comme  compresses  (solution  de  1  à  10  “/»),  soit  comme  grands  bain® 
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(3  kilogrammes  de  NaCl  pour  un  bain)..  Aussi  à  l’inl'érieur,  5  grammes  trois 
fois  par  jour. 

Pour  paralyser  l’action  convulsivante  du  sel  marin  pendant  son  emploi  curatif 
dans  les  affections  cutanées  bromiques,,  l'auteur  prescrit  avec  succès  l’hydrate 
de  chloral  à  la  dose  de  un  à  2  grammes  par  jour. 

Un  collutoire  d’une  solution  saline  de  1  »/„  enlève  la  mauvaise  odeur  de  l’ha- 
leine  (foelor  ex  ore)  chez  les  personnes  bromurées.  De  même  une  dose  de  un  à 
2  grammes  de  sel  avant  le  repas  agit  comme  stomachique  et  dissipe  les  troubles 
digestifs  des  épileptiques  saturés  de  bromures. 

Enfin,  dans  certains  cas,  chez  des  vieux  épileptiques,  le  traitement  salin  proT 
voque  des  décharges  convulsives  bienfaisantes  qui  font  disparaître  les  troubles 
mentaux, idées  de  suicide,  excitations  colériques,  plaintes  hypochondriaques,  etc., 
présentant  parfois  une  certaine  gravité. 

Ch.  Ladame. 


1317)  Crampe  des  Écrivains  et  Épilepsie  jacksonienne,  par  Enhico  Mor¬ 
selli.  La  informa  medica,  an  XXVll,  n”  8,  p.  197-199,  20  février  1911. 

Le  sujet  est  un  employé  de’  commerce  âgé  de  27  ans  :  des  convulsions  de 
•enfance  l’ont  fait  strabique,  mais -lui  ont  laissé  une  intelligence  suffisante  pour 
®e  faire  une  situation  sortable:  '  ■ 

Les  crises  jacksoniennes  dont  souffre  le  malade  sont  de  deux  sortes,  les  unes 
légères  et  fréquentes,  les  autres  graves.  Les  premières  annoncées  par  des  four¬ 
millements  et  du  tremblement  de  la  main  droite,  raidissent  et  agitent  le 
membre  supérieur,  puis  le  membre  inférieur  ;  pas  de  perte  de  connaissance, 
mais  le  malade  ne  peut  parler;  ces  accès  peuvent  se  reproduire  plusieurs  fois 
par  jour,  ils  ne  durent  qu’un  instant  et  n’entraînent  aucune  fatigue.  Les  atta¬ 
ques  jacksoniennes  graves  s’annoncent  comme  les  précédentes,  mais  elles  con¬ 
vulsent  violemment  tout  le  côté  droit  du;  corps  ;  elles  s’accompagnent  de  perte 
ue  connaissance  et  sont  suivies  de  prostration  ;  le  malade  en  a  eu  une  dizaine 
tout.  11  n’a  eu  également  que  cinq  accès  sous  forme  de  crises  de  narco- 
mpsie;  subitement  le  malade  tombe  endormi,  sans  avoir  présenté  ni  tremble¬ 
ment  ni  convulsions.  Il  n’y  aurait,  et  tout  au  commencement  de  l’accès 
^fi'ulement,  qu’un  peu  de  raideur  du  côté  droit  du  corps,  l’état  de  somnolence 
^“fe  plusieurs  heures. 

L’épilepsie  jacksonienne  droite  n’est  pas' compliquée  dé  parésie  appréciable; 
^uis  le  malade  est  gaucher,  il  presse  à  gauche  58  au  dynamomètre  contre  46  à 
'•‘’oite  et  les  réflexes  sont  exagérés  à  droite. 

En  même  temps  que  l’épilepsie  jacksonienne  s’établissait,  vers  l’âge  de 
•  ans,  certains  troubles  se  développaient  qui  affectaient  l’écriture.  Actuelle- 
®v®nt  la  crampe  est  typique  :  attitude  spéciale  du  sujet,  fixation  du  coude  sur 
®  table,  pôrte-plume  serré  convulsivement,  échappées  de  la  plume,  écriture 
formée,  papier  taché  et  déchiré,  oscillations  journalières  de  la  difOeulté 
•‘écrire. 


9  est  évident  ici  que  l’épilepsie 


et  la  mogigraphie  ont  même  étiologie  ;  toutes 


ax  expriment  un  état  morbide  de  l’écorce  psychomotrice  de  l’hémisphère 
pache  créé  par  l’encéphalite  dont  le  sujet  a  souffert  à  l’âge  de  deux  ans.  La 
^  ‘blesse  relative  de  la  main  droite  a  été,  pour  la  mogigraphie,  une  cause  pré- 
mposante,  et  ainsi  se  trouve  établie  une  conlii’mation  nouvelle  de  l’opinion 
tend  a  assigner  une  origine  constitutionnelle  et  organique  aux  névroses 
•‘'■ofessionnelles.  '  F.  Deleni.  • 
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1318)  Traitement  hydrominéral  des  Crampes  professionnelles  à 
Néris-les-Bains,  par  Ch.-E.  Macé  de  Lêpinay.  Annales  delà  Société  d’HydrO‘ 
logie,  t.  LV,  1910. 

D’après  l’auteur,  tous  les  malades  atteints  de  crampe  professionnelle  pourront 
bénéficier  d’un  séjour  à  Néris  ;  l’ancienneté  trop  grande  de  la  névrose,  l’état  de 
dépression  physique  sont  des  contre-indications  relatives.  Néris  conviendra  en 
particulier  à  toutes  les  dyskinésies  récentes  d’origine  centrale,  surtout  dans 
leurs  formes  spasmoliques  et  trembleuses;  et  aux  dyskinésjes  d’origine  périphé¬ 
rique  musculaires,  tendineuses,  synoviales  à  forme  rhumatismale,  et  nerveuses  k 
forme  douloureuse. 

A  l’appui  de  son  affirmation,  l’auteur  relate  les  observations  de  quelques 
malades  qui  furent  rapidement  améliorés  ou  guéris  de  leur  crampe  profession¬ 
nelle  par  le  traitement  de  Néris.  E.  E. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


1319)  Contribution  à  la  question  de  l’Hérédité  des  maladies  Mentales, 

par  Damkôhler  (Klingenmünster).  Congrès  des  aliénistes  bavarois.  Allgemeine 

Zeitschrijl  fur  Psychiatrie,  t.  LXVll,  fasc.  4,  p.  643,  1910,  et  Vereinsblatt  der  Pfâl-‘ 

zischen  Aerzte,  9  et  10,  1910  (25  p.,  10  obs.) 

Les  observations  portent  sur  10  familles  et  33  cas  : 

I.  —  Grand-père  paternel  :  singulier,  3  accès  de  manie. 

Père  :  Plusieurs  accès  de  manie,  puis  folie  circulaire,  enfin  affaiblissement 
intellectuel.  Alcoolisme  professionnel. 

Fille  aînée  :  2  accès  maniaques  dépressifs. 

Deuxième  fille  :  troubles  de  forme  circulaire,  que  Damkôhler  qualifie  de  fol*® 
hystérique. 

II.  —  Oncle  paternel  :  alcoolique  et  démence  consécutive. 

Père  :  débile,  alcoolique,  ’l’roubles  de  forme  circulaire,  affaiblissement  intel' 
lectuel  terminal. 

Fils  aîné  :  alcoolique.  Troubles  de  forme  circulaire  (excitation  avec  fureuf 
et  stupeur),  puis  affaiblissement  intellectuel  (Démence  paranoïde). 

Fille  cadette  :  3  accès  maniaques. 

III.  —  Oncle  maternel  :  insolation,  alcoolisme,  affaiblissement  intellectuel) 
étals  crépusculaires  (épilepsie). 

Mère  :  4  accès  maniaques  dépressifs  de  forme  mixte,  puis  persistance  d'u** 
état  anxieux. 

Fille:  hystérie,  6  accès  d’excitation  ;  depuis  le  deuxième  accès  état  conti**® 
du  délire  hallucinatoire  multiple.  Folie  hystérique  (?) 

Deuxième  fille  :  2  accès  maniaques  dépressifs. 

IV.  —  Grand-père  maternel  :  aliéné  (?) 

Mère  :  folie  maniaque  dépressive,  courtes  périodes  calmes,  périodes  d’e*®* 
tation  violente. 
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Fille  aînée:  folie  maniaque  dépressive  depuis  l’àge  de  14  ans,  accès  d'agita- 
Uon  avec  anxiété,  violences,  périodes  calmes  de  plus  en  plus  courtes. 

Fille  cadette  :  folie  maniaque  dépressive  ;  3  accès  successifs. 

V.  —  Grand' mère  et  tante  :  aliénées. 

Père  :  accès  d’anxiété  avec  délire  hypocondrique,  6  internements. 

Fille  cadette  :  excitation,  délire  de  persécution,  hallucinations. 

Fille  aînée  :  hystérie,  idées  de  persécutions  extravagantes,  cas  inclassables 
lue  Damkôhler  qualifie,  faute  de  mieux  :  états  paranoïques. 

VI.  —  Père  (hérédité  chargée)  :  chute  de  cheval  avec  accès  hallucinatoire 
quinze  ans  après,  délire  de  persécution  avec  hallucinations,  néologismes. 

Fils  cadet  :  état  neurasthénique,  puis  idées  de  persécutions  et  de  grandeur, 
''iolences,  catatonie,  démence. 

Sœur  aînée  :  idées  de  persécutions,  erreurs  de  personnalités,  excitation,  rires 
inimotivés. 

Mère  :  suicidée. 

Les  3  cas  rentrent  dans  la  démence  paranoïde. 

VII.  —  Grand-père  et  grand'mère,  oncle  paternel  :  aliénés. 

Père  :  excitation  avec  idées  de  persécution,  délire  de  jalousie,  démence  apa- 
^Lique,  alcoolisme  (démence  paranoïde). 

Fille  aînée  :  hallucinations  de  la  sensibilité  générale,  délire  de  jalousie, 
''•olences,  démence  avec  excitation. 

Fille  cadette  :  excitation,  fuite  des  idées,  violence.  Guérison. 

Vll[.  —  Grand-père,  grand'mère,  sœur  et  frère  maternels  :  aliénés. 

Mère  :  accès  d'agitation  périodique  avec  fuite  des  idées,  violence.  Stupeur 
‘«fminale. 

Fils  :  alcoolique,  plusieurs  accès  maniaques  dépressifs. 

Fille  :  accès  maniaques  dépressifs,  faiblesse  mentale  (préexistante  ?) 

Père  :  violent,  alcoolique. 

—  Antécédents  chargés. 

Frère  :  folie  maniaque  dépressive  à  accès  paranoïques  avec  excitation  et 
'^'^cès  stuporeux. 

Sœur  cadette  :  paranoïa. 

Sœur  aînée  :  paranoïa. 

.  —  Mère  :  aliénée. 

^r-ère  :  idées  de  grandeur  et  de  persécution  fantastique,  démence  précoce. 

^<^ar  aînée  :  démence  précoce,  apathie,  raptus  anxieux. 

cadette  :  folie  maniaque  dépressive,  accès  de  forme  paranoïque. 

Les  cas  de  folie  familiale  sont  parfois  non  classables  (cas  V).  Ailleurs, il  y  a 
'^*sseniblaiice  des  troubles  psychiques  mais  non  identité.  Dans  certains  cas  on 
^°*'**tale  chez  certains  membres  de  la  famille  une  périodicité  des  troubles  men- 
^  constituatit  une  véritable  folle  maniaque  dépressive,  tandis  que  chez 

^''tres  le  trouble  mental  ne  présente  pas  cette  périodicité. 

“ans  huit  familles,  l’observation  porte  sur  deux  générations  ;  dans  six  de  ces 
^'•niHes  il  y  a  identité  des  formes;  dans  quatre,  il  s’agit  de  troubles  affectifs 

'^‘'*8ine, endogène,  dans  une,  de  démence  précoce  ;  dans  le  dernier,  d’états  para- 

'‘oïques. 

J.,  Laos  deux  familles  les  formes  sont  dissemblables,  sans  doute  par  suite  de 
^^®^®‘’Vention  d'une  cause  exogène,  l’alcoolisme,  qui  paraît  produire  des  états 
^  anoides  ou  paranoïques.  L’hérédité  convergente  donne  aussi  lieu  à  des 
allons  des  formes  mentales  dans  la  descendance. 
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Le  travail  de  Damkôliler'cst  une  contributioft  importante  à  la  question  des 
maladies  héréditaires  et  familiales.  Nous  y  constatons  la  prédominance  dés 
formes  périodiques  et  aussi  la  difficulté  fréquente  pour  cataloguer  avec  pré¬ 
cision  les  cas  auxquels  on  ne  peut  appliquer  les  dénominations  usuelles. 

M.  Trénel. 

ÉTUDES  SPÉCIALES  :  ; 

PSYCHOSES  CONSTlTUTtONNELlES 

13.20)  Des  Hallucinations  dans  la  Manie  délirante,  par  Nordman.  Lom‘^ 
wu'dîcftic,  an  X.KX,  n»  1,  p.  16, 15  janvier  19^1. 

Si  les  illusions  sont  assez  communes  dans  la  manie,  les  hallucinatipns  pro¬ 
prement  dites  sont  rares  et  éphémères.  Dans  le  cas  rapporté  par  l’auteur  les 
hallucinations  se  sont  montrées,., par  exception,  extrêmement  riches  et  variées; 
elles  intéressaient  absolument  tous  les  sens.  Ces  hallucinations  sont  restées  . en 
partie  fixées  dans  le  domaine  de  la  conscience  après  la  guérison  de  la  malade;  et 
c’est  là  une  seconde  particularité  du  cas.  A  noter  encore  que  lors  de  son  premier 
accès  maniaque,  elle  eut  des  hallucinations  4  peu  près  analogues  à  celles  de  1* 
seconde  atteinte,  ce  qui  permit  à  sa  famille  do  songer  immédiatement  à  une 
récidive  de  la  première  alfection.  E.  F.  , 

1321)  Notes  de  Psycho-analyse  sur  un  cas  d’Hypomanie,  par  Ernest 
JO.VES  (Londres).  American  Journal  of  InsaniUj,  vol.  LXVI,  n"  2,  p.  203-2l8> 
octobre  1909, 

11  s’agit  d’une  psychose  maniaque  dépressive  chez  une  femme  de  39  ans.  ha 
psycho-analyse  montre  comment  les  troubles  mentaux  se  sont  développés  che* 
un  sujet  passionné  grâce  au  conflit  entre  les  idées  érotiques  persistantes  et 
remords  des  irrégularités  génitales.  'I’homa. 

1322)  La  Mélancolie,  par  le  professeur  Gilbert  Ballet.  Bulletin  médical,  an  XXV» 

n"  6,  p.  55-59,  21  janvier  1911. 

Leçon  dans  laquelle  le  professeur  décrit  les  grands  caractères  cliniques  du 
syndrome  ;■  les  formes  de  la  mélancolie  ne  sont  que  les  aspects  variés  sous  1®®' 
quels  ce  syndrome  se  présente,  ou  les  degrés  divers  qu’il  affecte. 

E.  Feindel. 

d323)  Contribution  clinique  à  la  question  de  la  Mélancolie  (Klinisc**® 
Beitragezur  Melancolie-Fra,ge),  pah  Hans  Berger  à  léna.  Monatsschrift  fur 
chiatrie  und  Neurologie,  vol.  .XXVI,  fasc.  2,' août  1909,  p.  95. 

Étude  essentiellement  statistique  basée  sur  238  cas  (55  hommes  et  1 83  femiB®®) 
■observés  depuis  12  ans  à  la  clinique  d’iéna.  L’auteur  arrive  à  la  conclusi®® 
■qu’il  y  a  de  nombreuses  transitions  entre  la  '•  mélancolie  récidivante  » 

•folie,  circulaire.  Mais  il  n’admet  pas  l’existence  d’  t  états  mixtes  »  dans  1®® 
mélancolies  simples.  Pratiquement,  on  doit  séparer  ces  trois  groupes  de  P*^ 
'choses  (contrairement  à  l’école  de  Kræpelin,  qui  n’en  fait  qu’unè  seule 
da  psychose  maniaque  dépressive).  Quant  au  pronostic,  la  mélancolie  récî^* 
volontiers  dans  la  jeunesse.  Si  son  cours  est  rapide,  les  récidives  sont  à  crai»^’^®' 

Ch.  Ladame. 
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1324)  Mélancolie  et  incapacité  civile,  par  le  doctéut  Amador  Lucero,  de 
Lucio  Lopez.  Archives  de  Psychiatrie  et  de  Criminologie,  mars-avril  1910,  p.  180, 
Buenos-Ayres. 

Mélancolie  chez  une  femme  de  66  ans.  Pas  d'hallucination  ni  de  délire.  La 
mémoire  est  conservée,  mais  l’affectivité  est  nulle.  Elle  perdit  son  mari,  il  y  a 
peu  de  temps  et  se  contenta  de  dire  :  «  C’est  un  malheur  bien  qu’elle  eût  tou¬ 
jours  été  heureuse  en  ménage.'  Elle  refuse  tous  lès  aliments  et  il  faut  la  nourrir 
à  la  sonde.  C’est  du  reste  la  seule  chose  dont  elle  se  plaint. 

A  S2  ans,  cette  malade,  au  moment  de  la  ménopause,  présenta  les  mêmes 
symptômes  d’aboulie  et  de  refus  des  aliments.  Cette  crise  dura  sept  mois,  puis 
les  symptômes  disparurent  sans  laisser  de  . traces.  Huit  ans  plus  tard,  elle  revint 
avec  les  mêmes  troubles  à  la  maison  de  santé  qu’elle  quitta  guérie  sept  moi, s 
plus  tard.  C’est  après  une.  période  de  calme  de  deux  ans  qu’elle  y  rentra  le 
4  juillet  1908,  dans  l’état  que  nous  avons  décrit.  Il  convient  d’ajouter  que  son 
état  de  consomption  comporte  un  pronostic  très  grave.  L’auteur  conclut  des  faits 
observés  que  cette  personne  est  une  aliénée  mélancolique  et  civilement  inca^ 
patte.  Bach.. 

Cholémie  et  états  Mentaux  Dépressifs,'  par  P.  IIannard  et  .1.  Seh- 
geân't  (d’Armentières).  Écho  médical  du  Nord,  an  XV,  n”  11,  p.  131-133,  12  mars 
1911. 

,,  Les  auteurs  ont  recherché  s’il  existait  une  augmentation  du  taux  de  la  bili- 
'’ubine  dans  le  sérum  de  leur  aliénés  et  ils  ont  constaté  la  fréquence  relative  de 
la  réaction  chez  les  déprimés.  En  effet,  chez  les  aliénés  déprimés,  la  proportion 
de  cholèmiques  est  sensiblement  plus  élevée  que  chez  les  autres,  un  tiers  au 
lieu  d’un  quart.  Dans  les  expériences  actuelles,  la  plupart  des  sujets  qui  ont 
*’éagi  ne  sont  pas  des  mélancoliques  vrais;  parmi  les  hommes,  en  particulier, 
aucun  des  malades  de  l’asile  d’Armentières  présentant  les  accès  typiques  de  la 
folie  maniaque,  dépressive,  n!a  donné  une  réaction  positive  ;  ce  sont  tous  des 
dégénérés,  présentant  de  la  dépression  épisodique  due  probablement  à  des 
Çauses  déterminantes  particulières,  toxiques  par  exemple.  Plusieurs  observa- 
iions  mentionnent  des  hallucinations  de  la  vue,  des  idées  vagues  de  persécu¬ 
tion,  du  tremblement  des  extrémités,  tous  symptômes  pouvant  faire  penser  à 
’^ne  intoxication. 

,  Ces  quelques  recherches  pourraient  être  ainsi  résumées  :  les  accès  de  mélan- 
•^olie  typique  ne  semblent  pas  devoir  être  étroitement  rattachés  à  la  cholémie, 
?onime  d’aucuns  l’avaient  supposé;  chez  les  dégénérés,  la  cholémie  accompagne 
^■Ssez  fréquemment  les  états  mentaux  dépressifs.  E.  Feindel. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Paralysie  Badiale,  à  type  de  Paralysie  Saturnine,  due  â  une  Polio¬ 
myélite  antérieure  chronique  cervicale  chez  des  Syphilitiques, 

par  M.  E.  de  Massary.  (Présijntation  du  malade.) 

La  paralysie  radiale  due  ii  une  intoxication  saturnine  a  des  caractères  clini¬ 
ques  si  tranchés  qu’elle  est  en  général  facile  à  reconnaître;  même  dans  l’igno¬ 
rance  d’une  étiologie  précise,  on  a  des  tendances  ii  incriminer  ie  plomb  lorsqu’on 
se  trouve  en  présence  d’une  paralysie  radiale  ayant  certains  caractères  cliniques 
dont  le  principal  est  l’intégrité  du  long  supinateur.  La  multiplicité  des  sources 
d’intoxication  saturnine  autorise  ces  tendances,  mais  cependant  il  ne  faut  pas 
les  exagérer;  malgré  les  dénégations  formelles  du  malade,  conclure  à  une 
intoxication  saturnine  devant  un  cas,  quelque  typique  qu’il  soit,  de  paralysie 
radiale  avec  intégrité  du  supinateur,  serait  peut-être  faire  une  pétition  de  prin¬ 
cipe.  D’ailleurs,  ainsi  queM.  le  professeur  Déjerine  le  signale  dans  sa  Sémiologie 
du  système  nerveux,  la  paralysie  ou  l’atrophie  des  extenseurs  des  doigts  et  du 
poignet  créant  la  main  tombante  peuvent  s’observer  en  dehors  de  l’intoxication 
saturnine  ;  on  les  a  constatées  dans  des  cas  d’affection  médullaire  où  la  lésion 
avait  porté  sur  les  cellules  motrices  correspondantes  à  ces  muscles  :  dans 
quelques  observations  de  poliomyélite  aigue  de  l’enfance,  et  dans  quelques  cas 
d'atrophie  musculaire  progressive  myélopathigue  ayant  commencé  par  tes  exten¬ 
seurs  des  doigts  et  de  la  main.  Mais  comme  ces  cas  sont  assez  rares,  il  m’a  paru 
intéres.iant  d’en  rapporter  un  que  j’observe  depuis  plusieurs  mois. 

C...  Jean-Baptiste,  ùgé  de  58  ans,  comptable,  est  un  homme  ayant  toutes  les  appa¬ 
rences  d'une  excellente  .santé,  qui  ne  se  plaint  d’ailleurs  uniquement  que  d'une  paralysie 

radiale. 

,  Antkédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  82  ans  d’accident,  mère  morte  à  65  ans  d’une 
tumeur;  une  sœur  a  un  pied  bot,  sa  main  droite  est  maladroite.  Un  oncle  est  mort  à 
56  ans  d'une  paralysie  gaucho.  En  somme,  rien  do  comparable  à  ce  que  présente  C... 

ÀHtécédeiiis  personnels.  —  Ses  antécédents  personnels  sont  peu  chargés  ;  jusqu’à  51  ans 
C...  jie  fut  jamais  malade.  Pour  bien  démontrer  l’absence  d’intoxication  saturnine,  il  est 
néces.saire  d’entrer  dans  (]uelques  détails  sur  le  genre  do  vie  de  C....  11  vécut  dans  la 
Côte-d’Or  jusqu’à  17  ans,  lit  ensuite  son  service  militaire  pendant  quatre  ans  et  n’eut 
que  deux  jours  de  maladie  pour  des  coliques  banales.  Son  service  Uni,  il  vint  à  Paris  et 
fut  employé  de  bureau  jusqu’en  1884;  il  avait  alors  30  ans;  à  cette  époque  il  se  maria, 
acheta  un  café-restaurant  qu’il  géra  de  30  à  38  ans;  pendant  tout  ce  temps  il  fut  très 
sobre,  dit-il,  et  n’eut  d’ailleurs  aucune  indisposition.  A  38  ans,  il  quitta  Paris  et  alla 
s’installer  cultivateur  à  la  campagne.  C'est  ainsi  qu'il  passa  dix  années.  Il  revint  à  Paris 
à  47  ans  où  il  resta  comptable  jusqu’au  début  de  sa  paralysie  radiale  à  56  ans. 

Depuis  dix  ans  donc,  C...  habite  Paris,  il  mange  au  restauiant,  ne  prend  rien  chez 
lui;  il  ne  mange  donc  que  trè.s  rarement  des  con'serves,  no  boit  qu'un  quart  de  litre  de 
vin  à  chacun  de  ses  repas,  jamais  d’apéritif,  pas  de  cidre,  pus  do  bière,  jamais  d'eau  do 
seltz.  Professionnellement  il  ne  peut  s’intoxiquer,  il  est  comptable  cl  se  sert  d’un  porte- 
Plùme  eu  bois,  très  banal;  il  travailla  dans  une  impiimcrio  pendant  quelques  mois, 
■nais  comme  comptable,  sàns  jamais  toucher  aux  caractères.  Enfin,  il  habite  le  même 
appartement  depuis  1905  ;  depuis  ce  temps  les  peintures  n’ont  pus  été  refaites  et  les 
papiers  ne  furent  pas  changés.  D'une  excellente  santé  habituelle,  C...  ne  lit  usage 
d'aucun  médicament,  et  en  particulier  ne  se  servit  jamais  d’eau  blanche. 

11  est  donc  impossible  de  trouver  une  cause  quelconque  d’intoxication  saturnine. 

Fait  important,  à  51  ans,  c,’est-à-diro  il  y  a  7  ans,  C...  contràcla  la  syphilis;  nul  doute 
a  ce  sujet.  C...,  eut  un  chancre  reconnu  syjddlitique  par  M.  Humbert,  à  Uoebin,  et  suivi 
d’ailleurs  d'une  roséole  légère  et  do  plaques  buccales.  G...  se  soigna  intelligemment,  il 
prit  des  [lillules  jrendant  2  ans,  puis  pendant  6  mois  du  sirop  do  Gibert,  et  ciiliu  de  l'ib- 
durc  de  potassium  pendant  un  an,  ce  iiu’il  renouvela  do  temps  en  temps.  De  plus,  au 
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driiiit  (le  sil  paralysie  radiale,  G...  reçut  on  ville  10  piqûres  tous  les  2  jours,  puis  à  la 
consultation  cxlerno  de  Lariboisière  on  lui  fil  deux  séries  de  21)  piqûres  do  bioduro  d'Hg. 
C...  soigna  donc  très  énergiquement  sa  syphilis. 

Knjuin  et  juillet  1910,  C...  déjà  atteint  de  paralysie  radiale,  fut  soigné  à  la  consulta¬ 
tion  externe  de  Lariboisière,  par  M.  Lian  qui  prit  son  observation. 

Vartüysie  radiale  actuelle.  —  Kn  novembre  19u9,  G..,  constata  nue  certuine  gêno  dans 
les  doigts  de  la  main  gauche,  il  s'en  aperçut  quand  il  voulait  remonter  son  binocle;  ces 
troubles  s’accentuèrent  et  2  mois  après  le  début,  des  phénomènes  analogues  gênèrent  les 
mouvements  de  la  main  droite.  Tous  les  mouvements  des  deux  mains  lui  parurent 
bientôt  dilliciles,  entre  autres  ceux  nécessaires  pour  ramasser  une  pièce  de  monnaie  sur 
un  comptoir.  G...  dut  donc  cesser  son  métier  de  comptable.  Gela  se  passait  en  mars 
1910,  cinq  mois  après  le  début  de  la  paralysie. 

M.  Lian,  faisant  la  consultation  do  Lariboisière,  e.vamiua  G...  en  juin  1910.  11  nota  que 
G...  se  présentait  les  mains  t(jmbantes,  llcchies  sur  les  avant-bras  et  les  doigts  fléchis 
dans  les  paumes  dos  mains.  G...  no  pouvait  étendre  les  doigts,  mais  si  on  étendait  les 
premières  phalanges,  les  doux  dernières  pouvaient  se  relever  sous  l’action  des  interos¬ 
seux.  G...  affirmait  qu’au  début  il  pouvait  relever  l’index  et  le  petit  doigt,  il  faisait  donc 
les  cornes  suivant  l'image  classique.  L’extension  des  poignets  parait  se  faire,  mais  sans 
force.  La  llexion  des  avant-bras  sur  les  bras  se  faisait  facilement,  grâce  à  l’intégrité  des 
longs  supinateurs,  dont  la  contraction  se  dessinait  en  vigoureux  relief.  L’extension  des 
avant-bras  sur  les  bras  était  normale  et  démontrait  que  les  triceps  n’étaient  pas  atteints. 

Ces  troubles  paralytiques  diminuaient  donc  singulièrement  le  nombre  cl  la  puissance 
des  mouvements  utiles  de  la  main.  Ainsi,  ramasser  des  menus  objets  sur  une  table  était 
impossible  et  M.  Lian  nota  à  ce  sujet  que  l’opposition  du  pouce  était  très  imparfaite  quand 
on  laissait  pendre  la  main  ;  pour  rendre  cette  opposition  plus  vigoureuse,  il  fallait  immo¬ 
biliser  artificiellement  les  autres  doigts  dans  l’extension.  Un  autre  mouvement  était  très 
défectueux  :  celui  de  porter  un  verre  à  la  bouche;  au  moment  où  le  verre  approche  de 
la  bouche  le  poignet  retombe  du  fait  de  la  paralysie  des  extenseurs,  les  lléchisseurs  per¬ 
dant  de  leur  force  ne  peuvent  plus  tenir  le  verre  et  le  lâchent. 

Enfin,  M.  Lian  signale  l’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective; 
seule  la  pression  au  milieu  de  la  région  antéro-cxlerne  des  avant-bras  est  légèrement 
douloureuse. 

Les  réllcxes  olécraniens  et  radiaux  sont  présents. 

Pas  d’atrophie  musculaire. 

Pas  de  signes  de  tabes,  pas  d’Argyll  Robertson,  pas  de  Wcsphal,  pas  d’ataxie,  pas  de 
Romberg. 

En  se|itembre  1910,  je  vois  le  malade  pour  la  première  fois  avec  M.  Lian.  Tous  les 
troubles  précédents  sont  relevés,  sans  aucun  changement.  Nous  notons  en  plus  un  com¬ 
mencement  d’atrophie  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  et  des  muscles 
de  l’avunt-bras.  Des  deux  côtés,  le  dos  des  poignets  se  voûte  et  simule  un  début  (le 
tumeur  dorsale;  cette  prétendue  tumeur  est  très  dure,  d’une  dureté  d’os  et  donne  l’im¬ 
pression  d’une  hyperostose  ou  plutôt  d’une  augmentation  de  la  convexité  carpienne.  Une 
radiographie  faite  à  l’iiôpilal  Tenon  montre  qu’en  réalité  il  s’agit  bien  d’une  tumeur 
osseuse,  les  os,  peut-être  légèrement  déplacés  par  le  trouble  dans  l’équilibre  des  anta¬ 
gonismes  musculaires,  paraissent  en  outre  atteints  d’un  faible  degré  d’ostéite. 

Pendant  les  mois  de  septembre,  octobre,  novembre  et  décembre  1910,  l’état  de  G... 
resta  le  même;  il  fut  soigné  à  l’hôpital  Tenondaus  le  service  de  M.  Ménétrier.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  faite  en  octobre  permit  do  constater  une  lymphocytose  abondante. 

Depuis  janvier  1911  jusqu’à  maintenant.  G...  se  trouve  dans  mon  service  à  l’hôpital 
Amiral.  ,, 

.Son  état  actuel  ne  difi'ère  guère  de  celui  décrit  par  M.  Lian  :  aussi  bien  à  gauche  quà 
droite  la  main  est  tombante,  en  demi-pronation;  la  face  dorsale  semble  surélevée,  sans 
qu’il  y  ait  la  tumeur  dorsale  classique  produite  par  une  synovite  hypertrophique  des 
tendons  extenseurs  et  do  leur  gaine  synoviale;  les  doigts  sont  légèrement  lléchis,  le  pouce 
légèment  porbi  en  dedans  vers  la  paume  de  la  main.  Tous  les  mouvements  sont  forte¬ 
ment  atteints.  L’extension  do  la  première  phalange  des  doigts  est  impossible  ;  par  contre, 
l’extension  de  la  phalanginc  et  de  la  phalangelto,  qui  est  produite  par  les  interosseux, 
s((  fuit  assez  facilement  lorsqu’on  relève  la  paume  do  la  main  et  les  premières  phalanges 
L’extension  de  la  muin  se  fait  sans  , force;  les  mouvements  d’abduction  et  d’adduction 
sont  très  réduits.  Seul  le  pouce  peut  se  mettre  en  abduction.  La  flexion  de  Tavant-bias 
sur  le  bras  montre  la  persistance  de  l’action  du  long  supinateur. 

En  résumé  :  paralysie  de  l’extenseur  commun  des  doigts,  des  extenseurs  propres  do 
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l’index  et  du  petit  doigt,  des  extenseurs  du  pouce,  des  radiaux,  du  cubital  postérieur: 
conservation  du  long  abducteur  du  pouce,  et  surtout  conservation  du  long  supinateur. 

Les  muscles  llécbisseurs  paraissent  assez  bons  sans  être  vigoureux,  mais  pour  qu’ils 
puissent  agir  etiicacoment  il  faut  relever  la  main,  la  mettre  en  extension.  Ainsi,  à  droite, 
la  main  tombante,  le  dynamomètre  ne  donne  que  8,  la  main  maintenue  relevée,  le  dyna- 
niométre  donne  25  ;  à  gauche,  mémo  différence  ;  main  tombante  6,  main  relevée  20. 

Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras  sont  légèrement  atrophiés  des 
deux  côtés.  Les  éminences  thénar  et  hypotbénar  sont  diminuées. 

La  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes.  Les  régions  antéro-cxternes  des  avant- 
bras  restent  un  peu  douloureuses  à  la  pression. 

Les  réflexes  brachiaux  et  antibracbiaux  sont  faibles.  A  noter  que  la  percussion  du 
long  supinateur  produit,  à  gaucho  comme  à  droite,  une  contraction  spasmodique  assez 
durable,  véritable  crampe  douloureuse, 

Aucun  autre  trouble  nerveux  n’est  révélé  par  un  examen  minutieux.  Les  muscles  des 
membres  inférieurs  sont  vigoureux;  les  réflexes  rotuliens  sont  un  pou  vifs,  sans  être 
notablement  exagérés  :  pas  de  clonus  du  pied;  les  réflexes  acbilléens  sont  normaux; 
flexion  des  orteils  par  l’excitation  cutanée  plantaire.  La  sensibilité  est  partout  intacte.' 

Aucun  trouble  des  réservoirs. 

Réflexes  pupillaires  normaux. 

Les  différents  appareils  fonctionnent  bien.  Le  tube  digestif  et  ses  annexes  sont  nor¬ 
maux.  Pas  do  liseré  saturnin,  Los  poumons  sont  sains.  Le  coeur  est  nortnal,  la  tension 
artérielle  est  de  13  à  14  au  sphygmomanomètre  de  Potain.  Ni  sucre,  ni  albumine. 

Réactions  électbiqüiss  (recherchées  par  M.  Huet). 

21  mars  1910.  —  A  gauche,  on  constate  de  la  DR  sur  l’extenseur  commun  des  doigts 
et  sur  le  cubital  postérieur;  cette  DR  n’est  pas  complète  ;  l’excitabilité  faradique  est 
très  diminuée  mais  non  abolie;  l’excitabilité  galvanique  est  diminuée  avec  altérations 
qualitatives  (courtes  contractions  et  inversion  polaire). 

Diminution  faradique  et  galvanique  sans  DR  apprèidable  sur  l’extenseur  de  l’index. 

Les  réactions  ne  sont  pas  notablement  altérées  sur  les  extenseurs  du  pouce,  les  radiaux 
et  le  long  supinateur. 

A  droite  :  DR  sur  l’extenseur  commun  des  doigts,  seulement  partielle  et  moins  pro¬ 
noncée  qu’à  droite. 

Pas  de  DR  appréciable  sur  le  cubital  postérieur,  l’extenseur  de  l’index,  l’extenseur  du 
petit  doigt,  les  extenseurs  du  pouce,  les  radiaux,  le  long  supinateur. 

Des  deux  côtés,  les  réactions  ne  sont  pas  notablement  altérées  dans  le  domaine  du  mé¬ 
dian  et  du  cubital  à  la  main  et  à  l’uvant-bras. 

lin  somme,  apparence  de  paralysie  saturnine,  bien  qu’on  no  trouve  pas  de  cause  d’in- 
tôïication.  Pas  de  liseré. 

27  mars  1911.  —  A  droite  et  à  gauche.  —  Delloïde  :  un  peu  amaigri,  force  assez  bien 
conservée. 

Réactions  faradiques  et  galvaniques  assez  bonnes  en  quantité,  sans  altérations  qualita¬ 
tives  :  NFC>PFC  et  C.  vives. 

Biceps  :  volume  et  contractilité  volontaire  assez  bien  conservés. 

Réactions  faradiques  et  galvaniques  légèrement  diminuées,  sans  altérations  quali¬ 
tatives. 

Triceps  :  un  peu  amaigris  au  niveau  des  vastes  interne  et  externe,  force  assez  bonne. 

Réactions  faradiques  et  galvaniques  ne  sont  que  peu  diminuées,  sans  altérations  qua¬ 
litatives. 

Bong  supinateur  :  un  peu  amaigri,  mais  contractilité  volontaire  assez  bonne. 

Réactions  faradiques  et  galvaniques  assez  bonnes  ou  seulement  un  pou  diminuées,  pas 
d’altérations  qualitatives  de  l'excitabilité  galvanique,  contractions  vives  et  NFC>PFC. 

Radiaux:  assez  amaigris,  contractilité  volontaire  très  diminuée  sinon  abolie  ;  l’extension 
du  poignet  se  fait  plutôt  par  les  muscles  extenseurs  et  long  abducteur  du  pouce  que 
par  les  radiaux. 

lîxcitabilité  faradique  extrêmement  diminuée,  parait  même  abolie. 

Excitabilité  galvanique  très  diminuée,  sans  altérations  qualitatives  de  DR  nettement 
appréciables  actuellement. 

(L’état  de  ceâ  réactions  doit  correspondre  à  une  DR  arrivée  à  une  période  avancée.) 

Extenseurs  propres  de  l'index  et  du  petit  doigt  :  assez  atrophiés,  contractilité  volontaire 
huile,  même  état  des  réactions  que  sur  les  radiaux. 

Extenseur  commun  des  doigts  :  assez  atrophié,  contractilité  volontaire  nulle. 

Excitabilité  faradique  parait  abolie.  - 
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Excitabilité  galvanique  extrêmement  diminuée,  on  ne  constate  plus  actuellement  d’une 
façon  nette  les  altérations  qualitatives  de  UR  appréciables  l’an  dernier. 

Long  abducteur,  long  et  court  extenseurs  du  pouce  :  action  conservée,  force  assez  bonne. 

^Réactions  laradiques  et  galvaniques  bonnes,  sans  altérations  qualitatives,  NFC>1>FC 

Dans  l’excitation  faradique  et  galvanique  du  nerf  radial  on  obtient  seulement  des  con¬ 
tractions  du  long  supinateur  et  des  muscles  du  pouce. 

Sur  les  interosseux  qui  fonctionnent  imparfaitement,  l’excitabilité  faradique  est 
conservée  mais  un  peu  diminuée. 

L’excitabilité  galvanique  est  aussi  un  peu  diminuée  mais  sans  altérations  qualitatives, 
NFq>PFC  et  G.  vives. 

Sur  l’éminence  tliénar  et  l’éminence  hypothénar,  les  muscles  ne  sont  pas  notablement 
atrophiés,  mais  fonctionnent  imparfaitement. 

L’excitabilité  faradique  est  conservée,  un  peu  diminuée. 

L’excitabilité  galvanique  est  un  peu  diminuée,  sans  altérations  qualitatives. 

FUchmeurt  des  doigts  :  assez  bons  en  volume,  force  un  peu  diminuée,  réactions  fara¬ 
diques  et  galvaniques  assez  bonnes,  sang  manifestations  de  DR. 

Palmaires  ;  comme  pour  les  fléchisseurs.  (La  force  des  palmaires  est  un  peu  plus 
grande  à  gauche  qu’à  droite.) 

Voici  donc  un  cas  de  paralysie  radiale  ayant  tous  les  caractères  de  la  para¬ 
lysie  saturnine  et  cependant  malgré  une  reeherche  minutieuse  il  est  impossible 
de  découvrir  la  moindre  trace  d’une  intoxication  par  le  plomb.  Ce  premierpoint 
semble  paradoxal.  11  m’a  d’autant  plus  frappé  que  j’avais  jadis  observé  un  cas 
analogue.  11  s’agissait  d’un  ingénieur,  d’une  trentaine  d’années,  habitant  Cons¬ 
tantinople,  venu  à  Paris  consulter  quelques  neurologistes  pour  une  paralysie 
radiale;  nous  fûmes  tous  d’accord  :  cç  jeune  homme  avait  une  paralysie  satur¬ 
nine,  quoique  le  mode  d’intoxication  ne  pût  être  décelé.  Ce  malade,  fort  intelli¬ 
gent,  retourna  à  Constantinople  et  résolut  de  découvrir  la  manière  dont  le  plomb 
lui  était  servi;  il  fit  analyser  son  eau,  son  vin,  les  œufs  qu’il  mangeait  quoti¬ 
diennement  cuits  dans  un  plat  d’étain,  le  plat  d’étain  lui-même,  que  sais-je 
encore?  Au  bout  d’un  an  de  recherches  infructueuses,  il  revint  à  Paris,  dans  le 
même  état,  mais  ne  voulant  plus  être  saturnin  de  par  la  volonté  des  médecins 
contre  la  réalité  des  faits.  Force  nous  fut  donc  de  changer  notre  diagnostic. 
D’ailleurs,  la  longue  durée  de  la  paralysie,  l’atrophie  notable  des  muscles  de  la 
région  postérieure  de  l'avant-bras,  une  atrophie  plus  récente  et  plus  légère  des 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  tous  ces  phénomènes  me  firent 
rejeter  l’hypothèse  d’une  lésion  périphérique  d’un  nerf  et  craindre  une  lésion 
plus  diffuse  et  plus  tenace,  médullaire.  Je  pense  donc  maintenant  que  ce  jeune 
homme  a  une  poliomyélite  antérieure  chronique  à  localisation  cervicale,  ou,  en 
d’autres  termes,  à  un  début  d’atrophie  musculaire  myélopathique.  J’ajoute  que 
ce  malade  est  un  syphilitique. 

De  même  chez  notre  malade,  faut-il,  malgré  les  apparences,  conserver  le  dia¬ 
gnostic  de  paralysie  radiale  périphérique  due  à  une  intoxication  saturnine 
ignorée.  Je  ne  le  pense  pas.  Voici  20  mois  que  la  paralysie  évolue  et  s’accentue, 
malgré  des  traitements  multiples  :  électricité,  massages,  strychnine,  etc.  Ce 
n’est  guère  le  propre  d’une  paralysie  radiale,  surtout  lorsque  le  malade,  par  ses' 
nombreux  séjours  à  l’hôpital,  est  soustrait  à  la  cause  ignorée  de  l’intoxication. 
Cette  évolution  fait  penser  plus  à  une  poliomyélite  qu’à  une  névrite  périphé¬ 
rique. 

L’étude  des  réactions  électriques  fait  aboutir  à  la  même  conclusion.  Il  y  a 
quelques  années  M.  le  professeur  Raymond,  dans  des  cliniques  sur  le  diagnostic 
entre  la  polynévrite  et  la  poliomyélite  antérieure,  insistait  sur  le  parallélisme 
complet  qui  existe  dans  la  poliomyélite  entre  le  degré  des  modifications  des 
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Féactions  électriques  et  le  degré  de  la  paralysie;  par  contre,  dans  la  polynévrite 
les  réactions  ne  sont  souvent  qu’affaiblies  dans  des  muscles  complètement  para¬ 
lysés.  Si  cette  loi  est  formelle,  le  parallélisme  complet  qui  existe  dans  notre  cas 
fait  pencher  le  diagnostic  vers  la  poliomyélile. 

Autre  argument  tiré  de  la  ponction  lombaire  ;  la  lymphocytose  rachidienne 
notable  fait  supposer  une  lésion  centrale  plus  qu’une  lésion  périphérique. 

Enfin,  dernier  argument  plus  important  encore  :  l’extension  lente  mais  réelle 
de  l’atrophie  à  des  muscles  innervés  par  d’autres  nerfs  que  le  radial,  tels  que 
les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  permet  d’affirmer  un  processus 
plus  diffus. 

Pour  toutes  ces  raisons,  au  premier  diagnostic  de  névrite  radiale  je  propose 
de  substituer  le  diagnostic  de  poliomyélite  antérieure  chronique;  le  siège  de 
cette  poliomyélite  serait  d’ailleurs  prinéipalement  aux  origines  du  radial,  c’est- 
à-dire  au  niveau  des  VI"  et  VII"  paires  cervicales,  avec  extension  légère  vers  les 
origines  du  médian  et  du  cubital,  vers  la  Vlll"  paire  cervicale  et  la  P'"  dor¬ 
sale. 

'  Il  reste  à  discuter  la  cause  de  cette  poliomyélite  antérieure  chronique.  11  est 
difficile  de  ne  pas  tenir  compte  du  fait  que  mes  deux  malades,  celui  que  je  pré¬ 
sente  maintenant,  de  même  que  l’ingénieur  de  Constantinople,  étaient  syphili¬ 
tiques.  Certes,  il  ne  s’agirait  pas  d'une  méningo-myélite  banale,  mais  d’une 
lésion  plus  systématisée  aux  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Je  serais,  pour  ma 
part,  assez  disposé  à  admettre  la  possibilité  de  cette  poliomyélite  antérieure 
chronique  due  à  la  syphilis,  sans  affirmer  toutefois  que  cette  infection  puisse 
être  la  seule  à  invoquer  dans  tous  les  cas  analogues  et  c’est  pourquoi  j’intitule' 
Cette  communication  :  paralysie  radiale,  à  type  de  paralysie  saturnine,  due  à 
une  poliomyélite  antérieure  chronique  cervicale,  chez  des  syphilitiques. 

Gomme  conclusion  pratique,  je  dirai  qu’il  me  semble  logique  de  ne  plus 
faire,  à  l’avenir,  le  diagnostic  de  paralysie  saturnine  à  type  antibrachial,  em 
l’absence  de  renseignements  étiologiques  précis,  et  de  craindre,  dans  ces  cas, 
le  début  d’une  atrophie  musculaire  myélopathique. 

M.  Huet.  —  J’ai  en  l'occasion  d’observer  un  certain  nombre  de  cas  d’atrophies 
Musculaires  qui,  au  début,  ont  présenté  l’apparence  de  névrites  et  plus  particu¬ 
lièrement  de  névrites  saturnines,  mais  qui  se  sont  comportées  dans  la  suite 
comme  des  amyotrophies  myélopathiques. 

Il  manquait  toutefois,  pour  s’arrêter  à  un  diagnostic  ferme  de  névrites  satur¬ 
nines,  les  conditions  étiologiques  suffisamment  établies  de  l’intoxication  par  le 
plomb:  il  manquait  aussi  d’autres  manifestations  de  cette  intoxication,  telles 
que,  par  exemple,  le  liseré  saturnin,  l’existence  antérieure  de  coliques  de 
plomb,  etc. 

L’évolution  a  montré  que  l'hypothèse  de  névrites  qui  paraissait  d’abord  la  plus 
■vraisemblable,  devait  être  écartée.  La  paralysie  primitivement  observée  a 
ubouti  plus  ou  moins  rapidement  à  une  atrophie  qui  est  restée  définitive  et  le 
plus  souvent  il  y  a  eu  extension  de  la  paralysie  et  de  l’atrophie.  Cette  extension 
^  été  parfois  assez  limitée,  d’autres  fois  elle  a  suivi  les  allures  d  une  atrophie 
Musculaire  progressive  à  marche  lente. 

Mes  observations  peuvent  se  classer  en  trois  catégories. 

Dans  la  première  catégorie,  les  malades  étaient  des  syphilitiques.  11  me  paraît 
très  vraisemblable  que  chez  eux.  l’atrophie  musculaire  s’explique  par  des  radicu- 
lites  ou  par  des  lésions  de  méningo-myélite. 
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Dans  la  seconde  catégorie,  je  placerai  des  syringomyéliques  chez  lesquels  la 
s_)  ringoin^  élio  n’a  pu  être  reconnue  d’une  façon  certaine  qu’aprés  plusieurs 
mois,  et  même  chez  une  malade  après  plusieurs  années,  lorsque  sont  apparus 
(les  troubles  caractéristiques  de  la  sensibilité  ;  au  début,  ces  troubles  faisaient 
défaut  et  il  n’existait  que  de  la  paraly  sie  avec  altérations  des  réactions  électri¬ 
ques  localisées  soit  exclusivement  sur  les  extenseurs  des  doigts  (épargnant 
même  souvent  les  extenseurs  du  pouce),  soit  à  la  fois  sur  les  extenseurs  des 
doigts  et  sur  les  petits  muscles  de  la  main. 

Dans  une  troisième  catégorie.  Je  placerai  des  cas  où  ni  la  s^'pLilis  ni  la  syrin- 
gomyélie  ne  me  paraissent  pouvoir  être  incriminées  et  où  il  s’est  agi,  je  pense, 
de  poliomyélite  antérieure  chronique,  mais  de  poliomyélite  se  développant 
différemment  dans  la  forme  Aran-Duchenne.  Une  observation  que  j’ai  très 
présente  à  la  mémoire  est  celle  d’un  prêtre  de  Paris,  actuellement  âgé  de  50  ans, 
que  connaissent  bien  M.  Dejerine  et  M.  Dabinski.  Récemment,  le  professeur  Erb, 
qui  l’a  vu  pendant  un  séjour  en  Suisse,  a  publié  un  résumé  de  son  observation 
en  en  faisant  une  forme  aberrante  de  dystrophie  musculaire  progressive  (1). 

Pour  nous  qui  l’avons  suivi  constamment  pendant  douze  ans,  le  diagnostic  de 
mvooathie  primitive  nous  parait  devoir  être  écarté.  Durant  le  cours  de  son 
atrophie  musculaire,  qui  s’est  développée  progressivement,  nous  avons  assisté  à 
plusieurs  poussées  localisées  affectant  une  évolution  plus  aiguë,  s’accompagnant 
de  secousses  Chrillaires  assez  intenses  et  de  manifestations  de  DR  aussi  caracté¬ 
risées  que  celles  qu’on  observe  dans  des  processus  aigus.  . 

Cette  atrophie  musculaire  a  débuté  en  1896  par  la  paralysie  des  extenseurs 
de  la  main  et  des  doigts  du  côté  gauche;  la  paralysie  s’est  bientôt  étendue  au 
biceps  et  au  brachial  antérieur  droits,  puis  au  biceps  et  au  brachial  antérieur 
gauches,  ensuite  aux  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts  à  droite  épargnant 
longtemps  les  extenseurs  propres  de  l’index  et  du  pouce  de  ce  côté.  A  cette 
époque  la  DR  s’était  montrée  bien  caractérisée  sur  les  muscles  paralysés  et  on 
levait  porté  le  diagnostic  de  névrites  probablement  saturnines.  Il  existait  cepen¬ 
dant  déjà  par  la  participation  des  longs  supinateurs,  où  la  DR  était  assez  accen¬ 
tuée,  des  différences  notables  d’avec  les  paralysies  saturnines  habituelles. 

En  juin  1899,  lorsque  je  vis  ce  malade  pour  la.  première  fois,  la  DR  était 
encore  bien  caractérisée  dans  un  assez  grand  nombre  des  muscles  iirécédem- 
ment  atteints,  notamment  dans  les  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur, 
radiaux  des  deux  côtés;  elle  n’était  plus  nettement  caractérisée  sur  les  exten¬ 
seurs  des  doigts  en  raison  de  leur  grande  hypoexcitabilité. 

A  cette  époque,  juin  1899,  il  existait  déjà  de  l’atrophie  de  quelques  muscles 
de  la  ceinture  scapulaire,  trapèzes  inférieurs,  rhomboïdes  et  grands  dentelés, 
donnant  lieu  à  des  scapulæ  alata'  comme  dans  les  déformations  myopatbiques. 
La  ressemblance  avec  la  myopathie  était  d’autant  plus  grande  que  les  muscles 
des  mains  étaient  bien  conservés  (ils  le  sont  d’ailleurs  encore),  de  même  que  les 
fléchisseurs  des  doigts  (les  palmaires  et  les  ronds  pronateurs  étaient  cependant 
atteints).  .  ,  . 

Rendant  les  années  qui  suivirent,  l’atrophie  a  évolué  très  lentement;  les 
grands  dorsaux  ont  été  peu  à  peu  atteints  ;  les  deltoïdes  longtemps  indemnes, 
montrant  seulement  de  temps  à  autre  pendant  une;  ou  plusieurs  semaines 
des  secousses  fibrillaires,  ont  commencé  à  s’atrophier  lentement  dans  le  cou- 

(iftftrff,  lleber  Scbwierigkoilen  in  der  Diagnose  dor  Dystropbia  musculari.s  progres- 
sïfilf  JHHHfehc  me(]izini»che  Waclteinchrifl,  11)  10,  n"  40.  ;  ■ 
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Tant  de  1908,  au  niveau  de  leur  partie  postérieure;  puis,  plus  rapidement  au 
commencement  de  1909,  dans  leur  partie  antérieure  où  s’est  montrée  une 
poussée  aiguë  de  réaction  de  dégénérescence  qui  s’est  prolongée  pendant 
quelques  mois.  La  partie  supérieure  des  grands  pectoraux  a  commencé  aussi  à 
s’atrophier  lentement,  surtout  à  gauche.  Les  fléchisseurs  des  doigts  se  sont 
trouvés  envahis  pendant  l’été  de  1909,  d’abord  à  gauche,  puis  à  droite;  ils 
ne  sont  pas  complètement  atrophiés  et  permettent  encore,  à  droite  surtout,  la 
préhension  d’objets  peu  lourds. 

Les  triceps  sont  en  voie  d’atrophie  lente  depuis  un  an  à  18  mois.  Les  petits 
uauscles  de  la  main  restent  assez  bien  conservés. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  permettant  de  s’arrêter  à  l’hypothèse 
d’une  syringomyélie. 

Les  muscles  de  la  face  et  du  cou,  la  langue,  le  pharynx,  les  muscles  des  gout¬ 
tières  vertébrales,  les  muscles  de  l’abdomen  et  les  muscles  des  membres  infé¬ 
rieurs  Sont  indemnes.  Les  réflexes  rotuliens  sont  assez  forts,  sans  être  àpropre- 
nient  parler  exagérés. 

Je  pourrais  citer  encore  l’observation  d’un  malade  que  j’ai  suivi  avec  M.  Guil- 
lain  pendant  près  de  deux  ans.  Nous  l’avons  vu  pour  la  première  fois  en 
Octobre  1907.  Quelques  mois  auparavant,  en  mai,  s’était  développée  assez  len¬ 
tement  de  la  paralysie  des  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet  des  deux  côtés. 
Au  mois  d’octobre  on  constatait  de  la  DR  assez  accentuée  sur  les  extenseurs 
communs  des  doigts,  les  extenseurs  de  l’index  et  du  petit  doigt  et  le  cubital 
postérieur,  de  la  DR  partielle  sur  les  radiaux,  des  réactions  faradiques  et  galva¬ 
niques  un  peu  diminuées,  sans  DR  apparente,  sur  le  long  abducteur  et  les  exten¬ 
seurs  du  pouce  et  sur  les  longs  supinateurs. 

Les  parties  externe  et  interne  du  triceps  étaient  un  peu  affaiblies,  sans  DR 
Apparente.  Les  deltoïdes  étaient  un  peu  amaigris  au  niveau  de  leurs  parties 
'•nlérieure  et  postérieure  où  l’on  trouvait  des  traces  de  DR.  Il  n’existait  pas  de 
troubles  dans  le  territoire  des  nerfs  musculo-cutané,  médian  et  cubital;  à  la 
*nain  les  interosseux  présentaient  seuls  une  légère  hypoexcitabilité.  Les  mani¬ 
festations  de  paralysie  et  les  altérations  des  réactions  étaient  à  peu  près  symé¬ 
triques,  un  peu  moins  accentuées  à  gauche  qu’à  droite.  Notre  premier  diagnostic 
fui  celui  de  névrites  et  probablement  de  névrites  saturnines,  bien  que  nous 
®  ayons  pu  trouver  aucune  cause  d’intoxication  par  le  plomb  et  il  n’y  avait  pas 
liseré  saturnin.  Le  malade  dgé  de  30  ans.  11  n’avait  pas  eu  la  syphilis  et, 
dehors  des  troubles  pour  lesquels  il  était  venu  nous  consulter,  il  jouissait 
U  une  bonne  santé.  A  aucun  moment,  pendant  toute  la  durée  de  notre  observa¬ 
tion,  nous  n’avons  constaté  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ni  objective. 

Contrairement  à  notre  attente  et  contrairement  au  diagnostic  que  nous  avions 
porté,  nous  n’avons  pas  vu  rétrocéder  les  troubles  moteurs.  Après  quelques 
*cniaines  même  nous  avons  vu  la  partie  moyenne  des  trapèzes,  les  rhomboïdes 
les  sus-épineux  légèrement  atteints.  Les  autres  muscles  de  la  ceinture  scapu- 
^J^ice  sont  restés  indemnes.  Près  de  deux  ans  après  le  début,  en  mars  1909, 
olat  était  resté  à  peu  près  stationnaire  au  point  de  vue  de  la  paralysie;  les 
P'oscles  les  plus  atteints,  comme  les  extenseurs  des  doigts  et  les  radiaux  étaient 
**soz  fortement  atrophiés;  les  altérations  qualitatives  de  la  DR  n’étaient  pas 
'Constatables,  mais  l’excitabilité  faradique  paraissait  abolie  et  l’excitabilité  gai- 
'ànique  était  extrêmement  diminuée. 

Nous  avons  ensuite  perdu  de  vue  ce  malade  et  nous  ne  savons  pas  si  l’atro- 
P  le  musculaire  a  continué  ou  si  elle  est  restée  stationnaire.  Néanmoins  il  m’a 
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paru  intéressant  de  rapprocher  cetlc  observation  des  observations  précédentes. 
(J’ai  appris,  depuis  la  dernière  réunion  de  la  Société  neurologique,  que  ce 
malade  qui  nous  avait  affirmé,  pendant  tout  le  temps  que  nous  l'avons  soigné, 
n’avoir  pas  eu  la  syphilis,  l’avait  eue  en  réalité.  Il  rentrerait  donc  dans  la 
première  catégorie  des  malades  dont  j’ai  parlé.) 

11.  Syndrome  paratonique  ou  forme  fruste  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son,  par  M.M.  Ki.ipi'Ei.  et  Monieu-Vi.\.\hi).  (Présentation  de  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  dont  le  syndrome 
clinique  nous  parait  intéressant  à  analyser  au  double  point  de  vue  de  ses  élé¬ 
ments  constitutifs  et  de  son  interprétation  nosologique. 

Observation  clinique.  —  Louis  Ar...,  égé  de  36  ans,  débardeur,  entre  à  l'Iiôpilal  Tenon, 
salle  Bicbat,  le  14  avril  1911. 

Antécédents  héréditaires.  —  Son  père  est  mort  à  52  ans,  écrasé  dans  un  éboulomeot. 
Sa  mère  est  morte  à  40  ans  de  suites  de  couclies. 

Il  a  trois  frères  et  trois  sœurs  sur  la  santé  desquels  it  ne  peut  fournir  de  renseigne¬ 
ments  précis,  ne  les  ayant  pas  vus  depuis  plusieurs  années.  Il  pense  qu’ils  sont  tous 
vivants,  et  ignore  si  aucun  d’eux  est  atteint  d’afleclions  du  système  nerveux. 

Antécédents  personnels.  —  Ar...  a  joui  très  longtemps  d’une  santé  excellente.'  A 
20  ans,  il  s’est  engiigé  à  la  légion  étrangère  et  a  fait  5  ans  de  service  en  Afrique. 

Pendant  cette  période,  il  contracta  des  habitudes  d’alcoolisme  qu’il  a  conservées  jus¬ 
qu'à  ces  derniers  mois,  absorbant  chaque  jour  plusieurs  apéritifs  et  doux  ou  trois  litres 
de  vin.  Il  y  a  11  ans,  au  coure  de  son  séjour  en  Afrique,  il  contracta  la  syphilis.  Le 
chancre  siégeait  à  la  verge  ;  par  la  suite,  it  eut  des  plaques  muqueuses  de  la  bouche,  des 
oreilles,  do  l’anus,  ainsi  qu’une  éruption  cutanée  secondaire  ulcéreuse  et  diffuse,  dont 
on  constate  encore  les  cicatrices  particulièrement  marquées  au  niveau  des  jambes.  Le 
traitement  mercuriel  fut  administré  pondant  10  mois  environ  sous  forme  de  pilules  el 
de  piqûres.  Depuis  il  ne  s’est  jamais  traité. 

Début  de  la  maladie  actuelle.  —  Une  fois  revenu  à  Paris,  Ar. . .  travailla  régulièrement 
dans  une  entreprise  de  décheœgement  de  chalands  de  charbon  et  de  ciment.  11  faisait 
partie  d’une  équipe  d’ouvriers  qui  devaient  se  passer  rapidement  de  main  en  main  le? 
sacs  apportés  par  les  bateaux.  Ce  travail  nécessitait  do  la  vigueur  et  de  l’habileté,  car 
une  interruption  do  l’un  des  travailleurs  enrayait  le  travail  de  toute  l’équipe.  11 'y® 
environ  2  ans,  il  s’aperçut  que  son  adresse  diminuait,  il  mettait  un  temps  plus  long  qü® 
jadis  à  transporter  ses  fardeaux,  et  cela  par  suite  d’une  lenteur  dans  les  mouvements,  et 
d’une  légère  diminution  de  la  force  musculaire.  Le  trouble  persista  pendant  plusieurs 
mois  sans  s’aggraver  d’une  façon  notable,  mais  aussi  sans  rémissions.  Il  y  a  8  mois 
environ,  les  phénomènes  s’accentuèrent  d’une  façon  tellement  notable  qu’il  dut  êtré 
employé  isolément,  en  dehors  de  l’équipe  dont  il  faisait  régulièrement  partie.  U  y  ® 
6  semaines  enfin,  il  se  déeidait  à  entrer  à  l’hôpital.  ; 

Etat  actuel.  —  Dès  l’abord  de  ce  malade,  certaines  particularités  de  son  faciès  et  d.® 
son  attitude  attirent  l’attention. 

Les  traits  de  la  physionomie  gardent  uno  immobilité  remarquable;  aussi  bien  a® 
repos  que  lorsqu’il  cause  ou  qu’il  éprouve  une  émotion,  ils  restent  immobiles  cl  coffl- 
plètemont  inexpressifs. 

L’attitude  générale  du  corps  et  celle  des  membres  est  aussi  fort  peu  mobile.  Dans  le® 
diverses  positions,  debout,  assis  ou  couché,  il  s’immobilise  dans  l’altitude  qu’on  1®' 
demande  de  prendre,  no  faisant  au  cours  de  la  conversation  que  des  gestes  très  rare®, 
et  laissant  ses  membres  dans  la  position  du  repos  oû  ils  se  sont  primitivement  placés* 

En  somme,  Ar...  frappe  à  la  fois  par  le  peu  de  mobilité  de  scs  altitudes  et  la  raret 
relative  do  ses  gestes  et  de  ses  mouvements.  Ceux-ci  s’effectuent  avec  leur  ample® 
normale  et  ne  provoquent  la  sensation  de  fatigue  que  s’ils  nécessitent  un  effort  muscu 
laire  prolongé.  C’est  ainsi  qu’au  dynamomètre  une  première  pression  amène  à  gsuch® 
comme  à  droite,  un  chiffre  sensiblement  égal  à  celui  fourni  par  un  sujet  normal,  ®ai 
les  pressions  consécutives  deviennent  rapidement  très  faibles.  ' 

Les  gestes,  tels  que  ceux  de  se  servir  à  boire,  couper  le  pain,  boutonner  les  vétehaôU  ^ 
ne  sont  acconqiagnés  d’aucun  tremblenicnt,  ruais  sont  effectués  avec  lenteur  et 
avec  maladresse.  Celle  lenteur  est  due  pour  une  part  à  la  raideur  musculaire,  mais  «1* 
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relève  surtout  de  l’attention  que  le  malade  doit  apporter  à  tous  scs  mouvements;  c’est 
ainsi  que,  dès  que  le  gesto  doit  être  rapide,  il  devient  maladroit.  Cette  maladresse  ne 
«ent  pas  à  une  incoordination  analogue  à  celle  des  cérébelleux,  l’épreuve  de  la  diado- 
est  en  effet  négative,  mais  elle  paiait  seulement  due  à  l  liypertonie  muscu- 

Si  on  examine  le  malade  debout,  on  constate  qu’il  garde  cette  position  sans  en  éprou¬ 
ver  de  fatigue,  mais  il  reste  immobile  au  point  où  il  se  trouve,  et  de  plu.s,  fait  que  lui- 
Meme  et  les  personnes  do  son  entourage  ont  remarqué  depuis  plusieurs  semaines,  il 
s  incline  légèrement  et  d’une  façon  insensible  à  droite  et  en  avant.'Quand  cette  inclinai¬ 
son  a  acquis  un  certain  degré  il  se  redresse,  mais  peu  à  peu,  s’il  reste  sans  ajipui  et  s’il 
ne  surveille  pas  son  attitude  d’une  façon  constante,  il  tend  de  nouveau  à  s’incliner 
nomme  précédemment. 

La  marche  est  modifiée  dans  le  môme  sens  que  les  autres  mouvements,  elle  est  deve¬ 
nue  à  la  fois  moins  rapide  et  moins  assurée.  Accomplir  une  assez  longue  course  est 
*ncore  possible,  mais  la  démarche  présente  alors  un  certain  degré  de  spasticité. 

Pas  de  tendance  à  la  propulsion,  ni  de  festination,  sauf  toutefois  et  encore  à  un  bien 
®ger  degré,  s’il  marche  sur  un  plan  fortement  incliné. 

La  parole  s’est  troublée  dans  le  même  temps  que  se  sont  développés  les  troubles 
Moteurs.  Son  caractère  essentiel  est  la  monotonie  :  de  plus,  les  plirases  un  peu  longues 
Ont  souvent  terminées  en  un  bredouillement  plus  moins  confus. 

U  point  de  vue  mental,  Ar...  n’est  en  rien  modifié.  Son  intelligence  est  vive,  il  saisit 
parfaitement  les  questions  qu’on  lui  pose,  et  raconte  avec  netteté  l’histoire  de  sa  mala- 
6.  indique  enfin  que  les  émotions  vives  et  surtout  l’absorption  de  boissons  alcoo- 
^ques,  môme  à  faible  dose,  exagèrent  considérablement  tous  ses  troubles.  Un  verre  de 
^întelf  *  bl  *'^**^*^  à  accroître  sa  raideur  générale  et  à  rendre  sa  parole  complètement 

La  raideur  musculaire,  phénomène  de  premier  plan  présenté  par  ce  sujet,  existe  en 
riïianence.  Le  malade  étant  étendu  sur  sou  lit,  on  constate  que  même  lorsque  l’atten- 
u  est  détournée  par  l’interrogatoire,  on  ne  trouve  à  aucun  moment  .ses  membres  dans 
CO  complet.  Aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu’aux  inférieurs,  on  ren- 

ontre  toujours  dans  les  mouvements  passifs,  un  certain  degré  de  résistance  portant 
âdrt**  extenseurs  que  sur  les  fléchisseurs,  sur  les  abducteurs  que  sur  les 

^oucteurs.  Cette  résistance  n’ofl're  pas  toujours  le  même  degré,  elle  est  en  général 
qo«Dd  il  est  couché  que  quand  il  est  assis,  quand  il  est  au  repos  que  quand  il 
t  lallgué  par  quelques  mouvements.  Mais  à  aucun  moment  elle  n’a  une  énergie  ana- 
Rin  ^  l’ell'ort  volontaire,  ou  à  celle  des  états  spasmodiques  post-hémiplô- 

c'est  plutôt  une  sorte  d’opposition  élastique  dont  l’observateur  triomphe  aisé- 
.  ot,  mais  qu’il  rencontre  dans  tous  les  déplacements  qu’il  provoque.  Lorsqu’on  invite 
malade  i.  se  mettre  dans  un  état  de  résolution  complète,  il  lui  est  impossible  d’y 
JjI' ^®'’>  il  oe  parvient  pas  à  «  faire  le  bras  mort  »,  et  toutes  les  épreuves  analogues  éta- 
**ont  qu’un  relâchement  musculaire  complet  n'est  jamais  réalisé. 

4  l.®®'”®?'^®“®'^^®®y“cinétiques  accompagnent  les  contractions  musculaires  volontaires, 
condition  que  celles-ci  soient  soutenues  et  énergiques.  Ainsi  l’acte  de  serrer  lorte- 
cui  **'■  s’accompagne  d’une  contraction  énergique  des  muscles  antérieurs  de  la 
sse  (surtout  de  la  cuisse  droite)  et  cette  contraction  syncinétique  survit  le  plus  sou- 
nt  pendant  une  ou  deux  minutes  à  l’effort  volontaire  provocateur. 

.  es  mouvements  syncinétiques  no  s’observent  à  la  face  ou  dans  le  membre  supérieur 
PPosé  que  si  l’effort  déployé  par  l’autre  membre  est  extrêmement  énergique. 

«oni*  •’^flexes  tendineux  sont  tous  exaltés,  particulièrement  les  réflexes  rotuliens  qui 
*ilDé  ®**'*‘ô'uement  amples  et  brusques;  ceux  du  côté  droit  l’étant  à  un  degré  légèrement 
à  ceux  du  côté  gauche.  Adroite,  la"  trépidation  spinale  est  aisément  provo- 
®héo  caractères  de  la  trépidation  vraie,  à  gauche  elle  est  simplement  ébau- 

l’®®  réflexes  cutanés,  abdominal,  crémastérien  sont  normaux. 

cutané  plantaire  ne  se  fait  ni  en  flexion  ni  en  extension,  mais  On  obtient 
^‘Qis  Une  légère  abduction  des  orteils, 
de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité. 

IrIj,  ®®DsibiIité  cutanée  est  normale  à  tous  les  modes,  do  même  les  sensibilités  muscu- 
■  W  ®^  I®  ®®f‘®  stéréognostique. 

de  troubles  sphinctériens. 

pupilles  sont  égales,  régulières,  accommodent  à  la  distance  et  à  la  lumière.  Champs 
*  normaux.  Pas  de  nystagmus. 
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L’ouïe,  le  goût,  l’odorat  no  présentent  rien  de  spécial  à  signaler. 

En  outre  des  troubles  précédents,  l’examen  somatique,  montre  comme  seules  particu¬ 
larités  notables,  de  l’hypertension  artérielle  (19-20  au  manomètre  de  Potain)  avec  éclat 
du  bruit  aortique,  de  la  polyurie  nocturne  sans  albuminurie. 

La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  faite,  le  malade  s’étant  opposé  à  ce  que  l’on  pratique 
cette  exploration. 

Le  syndrome  clinique  présenté  par  ce  malade  peut  être  résumé  de  la  façon; 
suivante  ; 

Phénomènes  exclusivement  moteurs  ayant  débuté  il  y  a  2  ans  environ,  s’étant 
accentués  d’une  façon  progressive  et  consistant  en  : 

1“  Raideur  musculaire  permanente  et  diffuse  ayant  pour  conséquence  :  les 
troubles  de  la  mimique  (aspect  figé  et  inexpressif  du  visage),  la  lenteur  des 
mouvements  volontaires,  l’embarras  et  la  monotonie  de  la  parole,  la  tendance  à. 
la  conservation  des  attitudes  fixes; 

2’’  Affaiblissement  léger  de  la  force  musculaire; 

3”  Maladresse  dans  les  mouvements  volontaires; 

4"  Mouvements  symétriques  étendus; 

5“  Exaltation  des  réflexes  tendineux. 

11  convient  maintenant  de  discuter  quelle  étiquette  nosologique  doit  être  donf 
née  à  un  pareil  ensemble  de  troubles. 

Au  premier  abord,  l’aspect  figé  du  visage,  la  lenteur  et  la  rareté  des  mouve-' 
ments  font  aussitôt  penser  à  la  maladie  de  Parkinson,  mais  à  y  regarder  de 
plus  près,  on  voit  que  l’ensemble  symptomatique  de  la  paralysie  agitante  est 
loin  d’être  au  complet.  Le  tremblement  fait  défaut;  au  repos,  le  malade  garde 
une  immobilité  complète,  et  si  quelques  vagues  et  très  inconstantes  oscillations 
se  produisent  dans  les  membres  supérieurs  et  les  doigts,  elles  surviennent  tou¬ 
jours  à  l’occasion  de  mouvements  volontaires.  La  propulsion  manque  aussi,  et 
s’il  y  a  dans  la  marche  sur  un  ,plan  incliné  un  certain  degré  de  festination,  c® 
trouble  est  explicable  par  l’entrave  apportée  par  la  raideur  musculaire  perin®î‘ 
nente. 

Mais  s’il  est  évident  que  la  forme  commune  de  la  maladie  de  Parkinson  ne 
saurait  être  en  cause,  ne  pourrait-on  penser  qu’il  s’agit  d’une  forme  fruste  de 
cette  affection?  Depuis  les  leçons  de  Charcot,  on  sait  combien  la  rigidité  muS' 
culaire  constitue  un  phénomène  fondamental  dans  la  symptomatologie  de  1® 
paralysie  agitante,  à  elle  seule,  elle  peut  suffire  à  en  caractériser  le  début  pr®' 
cédant  parfois  de  beaucoup  l’apparition  du  tremblement,  des  troubles  de  1® 
marche,  de  l’écriture...  Mais,  si,  dans  cette  hypothèse,  on  en  revient  à  note® 
malade,  il  est  surprenant  de  constater  que  sa  rigidité  musculaire,  qui  atteint  un 
degré  vraiment  considérable,  comparable  à  tous  égards  h  celui  des  parkin®®' 
niens  les  plus  typiques,  reste,  malgré  que  son  début  remonte  déjà  à  plus  d® 
deux  ans,  à  l’état  de  symptôme  parfaitement. isolé.  Les  .autres  troubles  de  1® 
série  parkinsonienne  ne  sont  même  pas  ébauchés,  et  pourtant  l’affection 
cessé  de  progresser  d’une  façon  continue. 

Non  seulement  le  tremblement  fait  défaut,  mais  encore  les  phénomènes  u 
second  plan,  tels  que  besoin  de  déplacement  continuel,  sensation  de  chai®® 
permanente,  douleurs  rhumatoïdes  ou  névralgiques.  11  faudrait  donc  admette® 
qu’ici  la  forme  fruste  et  monosymptomatique  de  la  maladie  de  Parkinson  n 
cessé  de  se  développer  sans  cesser  de  garder  son  caractère  fruste  et  monosyn»P 
tomallque.  A  l’objection  tirée  de  cette  particularité  évolutive,  on  pourrait  enco® 
ajouter  celle  de  l’àge  du  malade.  Il  est  Agé  de  36  ans,  la  maladie  débuta  à  3  ’ 
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par  conséquent  à  un  moment  où  il  est  exceptionnel  de  voir  apparaître  la  mala¬ 
die  de  Parkinson. 

D’ailleurs,  si  l’on  se  reporte  à  l’énoncé  des  éléments  constitutifs  du  syndrome 
présenté  par  Ar...,  on  voit  que  la  rigidité  musculaire  est  associée  à  des  troubles 
n’appartenant  pas  à  la  série  parkinsonienne.  C’est  ainsi  qu’il  présente  de  l’affai¬ 
blissement  moteur,  de  la  maladresse  dans  les  actes  volontaires,  de  la  synciné- 
sie,  de  l’exaltation  des  réflexes  tendineux. 

Mais  il  reste  certain  qu’à  l’heure  actuelle,  le  diagnostic  différentiel  avec  la 
nialadie  de  Parkinson  fruste  ne  saurait  être  aisément  résolu.  Sous  réserve  des 
éclaircissements  que  l’évolution  pourra  apporter  par  la  suite,  l’ensemble  symp¬ 
tomatique  que  nous  observons  nous  engagerait,  mais  toutefois  avec  de  grandes 
réserves  en  faveur  de  la  paralysie  agitante,  à  ranger  le  malade  dans  la  catégo¬ 
rie  des  cas  qu’il  convient  de  désigner  avec  M.  Dupré  sous  le  nom  de  «  syndrome 
paratonique  ». 

Il  serait  ainsi  voisin  de  deux  autres  sujets  dont  nous  avons  jadis  communiqué 
les  observations  à  la  Société.  Gomme  le  malade  actuel,  les  sujets  de  ces 
observations  présentaient  de  la  raideur  musculaire  diffuse  avec  affaiblissement 
Woteur  et  maladresse,  de  la  syncinésie,  de  l’exaltation  des  réllexes  tendineux, 
•nais  ils  avaient  en  outre  des  signes  objectifs  nets  de  lésion  pyramidale  bilaté- 
rale  (mars  et  avril  1908). 

L’évolution  des  troubles  présentés  par  Ar...  montrera  si  l’homologie  avec  ces 
•îeux  malades  deviendra  complète  et  s’il  s’écartera  ou  se  rapprochera  nettement 
par  la  suite  de  la  maladie  de  Parkinson,  en  faveur  de  laquelle  le  faciès  et  l’habi- 
tus  obligent  à  faire  actuellement  de  grandes  réserves. 

M.  Henry  Meige.  —  On  peut,  sans  grande  hésitation,  porter  le  diagnostic  de 
•naladie  de  Parkinson  à  propos  de  ce  malade.  Son  immobilité  soudée,  la  fixité 
•^6  sa  tête,  sa  démarche  à  petits  pas,  son  attitude  hémiplégique,  la  lenteur 
•le  ses  mouvements,  la  raideur  de  ses  membres,  sont  des  arguments  plus  que 
^••ffisants  pour  étayer  ce  diagnostic.  L’absence  de  tremblement  ne  serait  pas 
••••e  objection  absolue.  On  connaît  des  cas  de  maladie  de  Parkinson  sans  trem¬ 
blement,  surtout  au  début  de  l’affection.  Au  surplus,  le  tremblement  existe,  il 
est  parfaitement  visible  au  membre  inférieur  droit  quand  le  malade  se  lève,  et 
Sicard,  en  lui  faisant  fermer  les  yeux,  vient  de  mettre  en  évidence  un  trem¬ 
blement  des  paupières  tout  à  fait  net,  phénomène  qui  n’est  pas  très  rare  dans 
1^  maladie  de  Parkinson,  et  dont  j’ai  présenté  un  exemple  autrefois  ici  même 
®-yec  M.  Drissaud.  Enfin,  l’intégrité  de  l’état  mental  s’accorde  mieux  avec  le 
^‘egnostic  de  maladie  de  Parkinson  qu’avec  l’hypothèse  d’un  syndrome  para- 
loQique.  Les  troubles  psycho-moteurs  que  M.  Ernest  Dupré  a  proposé  de  dési- 
8àer  sous  le  nom  de  paratonie  ne  peuvent  guère  se  confondre  avec  le  syndrome 
ï'^rkinsonien,  surtout  dans  le  cas  actuel. 


L  Double  hémiplégie  infantile  avec  contracture  en  flexion  des 
••membres  supérieurs  et  inférieurs.  Symétrie  et  égalité  bilatérale 
•les  déformations.  Porencéphalie  de  l’hémisphère  droit.  Atrophie 
simple  de  l'hémisphère  gauche,  par  M.  Touche.  (Présentalion  de  pièces.) 


"  s’agit  d’une  femme  de  30  a 
Renseignement  au  point  de  vu 
“•t  à  l’hôpital  général  d’Orlé 


ur  laquelle  nous  n'avons  pu  recueillir  aucun 
s  antécédents  personnels  et  familiaux.  Elle 
depuis  son  enfance.  Complètement  idiote. 
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n’ayant  jamais  parlé,  n'ayant  jamais  pu  se  tenir  debout  ni  marcher,  atteinte 
d’incontinence  des  sphincters,  la  malade  passait  ses  journées  attachée  dans  un 
fauteuil  par  une  courroie  qui  lui  passait  sous  les  bras.  La  face  était  inexpres¬ 
sive,  les  yeux  étaient  habituellement  fermés;  quand  on  soulevait  les  paupières, 
on  constatait  des  deux  côtés  un  strabisme  interne  très  accusé.  La  déglutition  était 
difficile  et  il  existait  une  salivation  abondante.  La  tête,  dans  son  ensemble,  était 
le  siège  de  secousses  rythmiques.  Les  membres  supérieurs  étaient  contracturés 
en  llexion  maximutn  de  leurs  dili'érents  segments.  Il  en  était  de  même  des 
membres  inférieurs.  Nous  n’avons  pu  faire  photographier  la  malade,  mais  la 
déformation  des  membres  réalisait  comtilètement  la  planche  44  de  la  Séméiolo¬ 
gie  du  sgttéme  nerveux,  de  M.  le  professeur  Dejerine  (p.  517),  où  les  lésions  sont 
attribuées  à  une  porencéphalite  double. 

Les  attitudes  étaient  maintenues  par  la  contracture  qui  pouvait  être  vaincue 
par  une  traction  lente;  les  membres  ainsi  amenés  à  l’extension  reprenaient  rapi‘ 
demenl  leur  déformation.  Les  réflexes  patellaires  étaient  exagérés  ;  il  existait 
du  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Uabinski  était  évident. 

La  malade  réagissait  par  des  grognements  inarticulés  à  la  recherche  de  lé 
sensation  douloureuse.  11  n’existait  pas  au  niveau  des  membres  de  mouvements 
choréiques  ni  d’athétose. 

La  malade  succomba  au  cours  d’une  épidémie  de  grippe  à  une  broncho-pnéu- 
monie. 

L’autopsie-  nous  montre  une  atrophie  évidente  de  l’hémisphére  droit  dont  le^ 
circonvolutions  étaient  diminuées  de  volume,  et  sur  l’hémisphère  gauche  uné 
fente  porencéphalique  portant  sur  la  région  pafiéto-occipitale.  Cette  fente  était 
dissimulée  par  la  pie-mère  sur  le  cerveau  en  place;  on  n’apercevait  pas  alors  de 
solution  de  continuité.  La  fente  bâilla  largement  quand,  en  enlevant  le  cerveau, 
on  exerça  une  traction  sur  la  pic-mère.  Uu  reste,  le  cerveau  sera  ultérieurement 
examiné  plus  complètement. 

Le  point  sur  lequel  nous  voulons  attirer  l’attention  de  la  Société,  c’est  la 
similitude  [larfaite  des  déformations  dues  d’un  côté  à  une  simple  atrophie  céré¬ 
brale,  de  l’autre  à  une  porencéphalie  typique. 

Du  reste,  nous  avons  déjà  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  cliniquement  copié 
sur  le  cas  actuel  où  il  n’existait  qu’une  atrophie  bilatérale,  avec  microgyrie  dé» 
deux  hémisphères. 

IV.  Sur  l’excitabilité  idio -musculaire  et  sur  les  réflexes  tendineu* 

dans  la  Myopathie  progressive  primitive,  par  MM.  J.  B.tuiNSKi  et 

J.  Jahküwski. 

Un  aiLnet  que  dans  la.  myopathie  progressive  primitive  les  divers  modes  de 
l’excitabilité  musculaire  s’affaiblissent  én  général  simultanément  et  que  l’état 
des  réflexes  tendineux  et  de  l’excitabilité  idio-musculaire  est  subordonné  au 
nombre  et  au  volume  des  libres  musculaires. 

Cependant,  il  a  déjà  été  noté  (Landouzy  et  Dejerine,  Erb,  Marie,  Guinon,  Léri) 
que  le  rélléxe  patellaire  peut  disparaître  avant  que  le  triceps  crural  se  soit 
sensiblement  atrophié  et  que  la  contractilité  volilionnelle  se  soit  manifestenieot 
affaiblie.  Dejerine  et  Landouzy  déclarent  que  le  fait  leur  paraît  inexplicable. 

Des  observations  faites  sur  plusieurs  malades  atteints  de  dystrophie  mtiscu* 
laire  progressive  nous  permettent  de  fournir  sur  ces  questions  quelques  donné®® 
nouvelles.  i  ' 
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Nous  préseatons  un  sujet  chez  qui  on  peut  constater  très  nettement  les  faits 
que  nous  désirons  mettre  en  évidence, 

Laissant  de  côté  ce  qui  nous  paraît  accessoire  dans  son  histoire  clinique,  nous 
nous  contenterons  d’énumérer  les  caractères  que  nous  considérons  comme 
essentiels. 

Homme  âgé  de  41  ans.  Le  début  de  l’affection  remonterait  seulement  à  la 
vingtième  année  de  sa  vie,  d’après  les  renseignements  qui  nous  sont  donnés  ; 
«est  vers  cette  époque,  étant  soldat,  qu’il  aurait  commencé  à  éprouver  aux 
membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs  une  faiblesse  qui  se  serait 
ensuite  progressivement  accentuée. 

Il  présente  actuellemeut  l’aspect  caractéristique  de  la  myopathie  à  type 
facio-scapulo-huméral  :  il  a  le  «  masque  myopathique  »  et  il  marche  en  se 
dandinant. 

On  constate  de  l’amyotrophie  qui,  du  reste,  n'est  pas  très  marquée  et  une 
dinainution  de  la  contractilité  volitionnélle  ;  ces  troubles  atteignent  principa- 
ienaént  les  muscles  de  la  racine  des  membres,  Le  malade  ne  peut  soulever  le  bras 
«•n-dessus  de  l’horizontale  et  quand  il  exécute  ce  mouvement  les  omoplates  se 
détachent  du  tronc  ;  il  y  a  de  l’atrophie  des  deltoïdes.  Les  muscles  du  bras  et 
les  longs  supinateurs  sontdiminués  de  volume  surtout  à  gauche.  Le  mouvement 
de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  faible  surtout  à  gauche,  mais  même  de 
ee  côté  le  malade  peut  résister  avec  une  certaine  énergie  aux  tractions  que  l’on 
®ierce  ensens  inverse.  L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  s’effectue  avec  un 
P®ü  plus  de  vigueur  que  la  flexion,  et  elle  est  plus  forte  à  droite  qu’à  gauche.  La 
dêxion  et  l’extension  de  la  main  et  des  doigts  sont  à  peu  près  normales.  La 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  faible.  Les  muscles  de  la  cuisse  sont  un.  peu 
^lirophiés;  cependant  l’extension  et  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  du  côté 
dfoit,  sans  être  normales,  s’exécutent  avec  assez  de  force  ;  du  côté  gauche  ces 
|*^Oüvements  sont  plus  faibles.  L’extension  du  pied  est  assez  forte;  la  flexion  du 
pied  au  contraire  est  all'aiblie. 

L  excitabilité  idio-musculaire  est  notablement  amoindrie  ou  abolie  dans  ün 
*rand  nombre  de  muscles.  Elle  est  complètement  abolie,  des  deux  côtés,  dans 
®s  muscles  de  l’épaule,  dans  le  biceps  brachial,  le  triceps  crüral,  et  du  côté 
8àuche  dans  le  triceps  brachial.  Elle  est  simplement  amoindrie  dans  le  triceps 
®'’ichial  droit,  les  lléchisseurs  et  les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts,  dans  les 
®^à8cles  du  mollet  et  de  la  région  antérieure  de  la  jambe. 

i’ous  les  muscles  dont  la  contractilité  volitionnelle  est  amoindrie  sont  plus 

moins  hypoexcitables  électriquement,  mais  la  réaction  de  dégénérescence  fait 
®®mplêtement  défaut.  , 

réflexes  tendineux  des  biceps  brachiaux  et  du  triceps  brachial  gauche  sont 
®®mplèlenlent  abolis;  le  réflexe  du  triceps  brachial  droit  existe.  La  percussion 
®  1  extrémité  inférieure  du  radius  ne  provoque  pas  de  flexion  à  l’avant-bras,  mais 
^®nne  lieu  à  une  flexion  des  doigts  (inversion  du  réflexe  du  radiusj  (1).  Les 

lexes  rotuliens  sont  abolis.  Les  réflexes  achilléens  sont  normaux  des  deux  côtés. 

I^es  réflexes  cutanés,  abdominaux  et  plantaires  sont  normaux, 
n’y  a  pas  de  secousses  fibrillaires. 

M.  Tlioma.s  a  observé  déjà  (  Revue  neurologique,  décembre  îflfO.  p.  602)  dans  un  cas 
liuij'jyopatbie  à  type  l’acio-scapulo-huiuéral  le  pbénuniéue  que  l’un  de  nous  a  lait  con- 
0  U'e  sous  la  dénoininalion  d’inversion  du  réflexe  du  radius.  (J.  Babinski,  Raltelins  de  la 
médicale  des  Uoinlauo;,  octobre  1!U0,  p.  183.) 
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Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  sensibilité. 

Les  viscères  sont  en  parfait  étal. 

Quelles  sont  les  notions  qui  se  dégagent  de  l’élude  de  ce  malade? 

t"  On  est  frappé  d’abord  par  la  diminution  ou  l’abolition  de  la  contractilité 
idio  inusculairc.  Ce  phénomène  qui  s’observe  ici  dans  un  grand  nombre  de  mus¬ 
cles  a  été  d’ailleurs  expressément  signalé  par  Erb,  Bechterew,  mais  on  ne  lui 
accorde  pas  dans  les  traités  classiques  l’importance  qu’il  nous  parait  mériter. 
C’est  un  symptôme  cardinal  de  la  myopathie  progressive  primitive  pouvant  servir 
à  différencier  cette  affection  de  l’amyotrophie  des  névrites  et  des  poliomyélites 
où  l’excitabilité  idio-musculaire  est  conservée  ou  même  exagérée.  ' 

2“  Un  simple  rapprochement  montre  ensuite  que  le  trouble  précédent  coïn¬ 
cide  avec  une  perturbation  des  réflexes  tendineux  :  dans  les  muscles  du  bras  et 
de  la  cuisse  qui  ont  perdu  leur  excitabilité  idio-musculaire,  l’excitabilité  ten- 
dino-réllexe  fait  également  défaut;  en  effet,  des  deux  côtés,  le  réflexe  de  flexion 
de  l’avant-bras  sur  le  bras,  le  réflexe  du  genou  font  défaut;  il  en  est  de  même 
du  réflexe  du  triceps  brachial  gauche;  au  contraire,  on  peut  obtenir  des  deux 
côtés  une  extension  du  pied  sur  la  jambe  en  percutant  le  tendon  achilléen  ainsi 
qu’une  flexion  de  la  main  et  des  doigts  en  percutant  les  tendons  des  fléchisseurs; 
le  réflexe  du  triceps  brachial  droit  existe  également;  or,  l’excitabilité  idio-mus¬ 
culaire  des  muscles  des  mollets,  de  ceux  de  la  région  antérieure  des  avant-bras 
et  du  triceps  brachial  droit  est  conservée. 

3»  En  raison  du  lien  qui  semble  unir  la  perturbation  des  réflexes  tendineux  et 
celle  de  l’excitabilité  idio-muscnlaire,  nous  sommes  portés  à  penser  que  ces  deux 
phénomènes  ont  la  même  origine  et  à  admettre  que  l’abolition  des  réflexes  tendi¬ 
neux  dépend  dans  l’espèce  d’une  altération  propre  de  la  fibre  musculaire  ;  cela 
nous  parait  d’autant  plus  probable  qu’il  n’existe  ancun  signe  pouvant  faire  sup¬ 
poser  la  concomitance  d’une  lésion  nerveuse. 

4"  Enfin,  il  est  à  remarquer  que  l’abolition  des  réflexes  tendineux  et  de  l’exci¬ 
tabilité  idio-musculaire  s’observe  dans  des  groupes  musculaires  qui  ont  conserve 
l’excitabilité  volitionnelle  et  l’excitabilité  électrique  ;  on  voit,  en  effet,  que  le» 
muscles  du  bras  et  de  la  cuisse  qui  sont  inexcitables  par  la  percussion  et  prives 
de  l’excitabilité  lendino-réllexe  se  contractent  encore  assez  bien  sous  l’influence 
de  la  volonté  et  de  l’électricité. 

On  peut  donc  dire  qu’il  y  a  là  une  dissociation  des  divers  modes  de  rexcilal^*' 
lité  musculaire. 

V.  Du  'Vertige  Voltaïque  dans  les  affections  de  l’appareil  vestibiï' 
laire,  par  M.  J.  Bahinski. 

11  est  définitivement  établi  aujourd'hui  que  le  vertige  voltaïque  est  exclusive¬ 
ment  ou  principalement  déterminé  par  l’excitation  électrique  du  labyrinthe 
postérieur. 

A  l’appui  de  cette  affirmation  je  rappellerai  quelques  faits  qui  me  semblent 
particuliérement  démonstratifs. 

Breuer,  en  électrisant  les  canaux  semi-circulaires  du  pigeon,  a  provoqu® 
divers  mouvements  de  la  tête;  l’excitation  de  cha,cun  de  ces  canaux  donnera^ 
lieu  à  un  déplacement  de  forme  spéciale.  J’ai  obtenu  aussi  chez  le  pigeon  pn*" 
l’électrisation  du  labyrinthe  une  inclinalion  de  la  tète  et  j’ai  constaté  que  1® 
sens  du  mouvement  diffère  suivant  que  le  labyrinthe  est  en  contact  avec  le  p**® 
positif  ou  le  pôle  négatif;  le  premier  attire  en  quelque  sorte  vers  lui  la  téter 
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l’autre  la  repousse.  Ewald  et  Pollack  ont  noté  que,  dans  les  explorations  élec¬ 
triques  qu’ils  ont  faites  sur  les  sourds-muets,  le  mouvement  d’inclination  fait 
défaut  dans  une  proportion  de  30  "/o-  J’ai  montré,  en  1901,  que,  dans  les 
affections  auriculaires  unilatérales,  le  vertige  voltaïque  est  parfois  modifié  dans 
«a  forme  ;  l’inclination  s’effectue  alors  en  général  uniquement  du  côté  malade; 
ce  fait  a  été  confirmé  par  plusieurs  observateurs,  en  particulier  par  Mann  qui  a 
publié  un  travail  très  documenté  sur  ce  sujet.  J’ai  établi  plus  tard  qu’une  irri¬ 
gation  de  l’oreille  avec  de  l’eau  à  une  température  de  18»  à  20"  pratiquée 
suivant  la  méthode  de  Baranjr,  en  même  temps  qu’elle  provoque  du  nystagmus, 
trouble  d’une  manière  intense  le  vertige  voltaïque  et  donne  lieu  à  une  incli¬ 
nation  unilatérale  du  côté  irrigué  analogue  à  celle  dont  il  vient  d’être  question  ; 
*l 'la  sans  dire  qu’elle  est  transitoire.  Enfin  Vincent  et  Barré,  expérimentant 
sur  le  cobaye  et  détruisant  d’une  manière  complète  le  labyrinthe,  obtiennent 
aussi  un  changement  notable  dans  le  vertige  voltaïque  ;  quand  l’opération  n’est 
pratiquée  que  d’un  côté,  l’inclination  ne  s’accomplit  que  du  côté  sain  ;  quand 
elle  est  bilatérale,  l’inclination  fait  défaut  des  deux  côtés,  quelle  que  soit  l’in- 
’lensité  du  courant. 


,  Si  les  faits  que  je  viens  de  remémorer  prouvent  l’exactitude  de  la  proposition 
énoncée  au  début,  ils  établissent  simultanément  que  les  altérations  du  laby¬ 
rinthe  déterminent  des  modifications  du  vertige  voltaïque  ;  ce  sont  là  des  don- 
•^ées  connexes.  Je  dois  ajouter  que  des  lésions  du  nerf  vestibulaire  et  du  centre 
duquel  ce  nerf  aboutit  peuvent  pi’oduire  des  troubles  analogues. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  les  modifications  du  vertige  voltaïque  per- 
mettent  de  déceler  des  perturbations  de  l’appareil  vestibulaire  et  qu’elles 
*neritent,  par  conséquent,  d’être,  pour  le  clinicien,  l’objet  d’une  observation 
■àttentive. 

Si  leur  étude  a  été  négligée,  cela  tient  sans  doute  à  ce  qu’un  grand  nombre 
6  médecins,  imparfaitement  renseignés,  considèrent  l’investigation  électrique 
éomme  compliquée  et  ordinairement  très  pénible;  c’est  probablement  aussi 
Parce  que  la  plupart  des  otologistes  semblent  admettre  que  la  recherche  du 
^'éflexe  calorique,  fort  précieuse  du  reste,  peut  toujours  les  éclairer  suffisamment 
?ar  l’état  du  labyrinthe  postérieur,  ce  qui  n’est  pas  exact.  D’ailleurs,  n’est-il 
Pas  permis  de  dire  qu’il  n’y  a  pas,  en  clinique,  deux  symptômes  ayant  rigou- 
l’ausement  la  même  signification,  et  que  toute  acquisition  nouvelle  en  séméio¬ 
logie  doit  être  la  bienvenue  ? 

•le  vais  indiquer  les  diverses  modifications  que  peut  subir,  chez  l’homme,  le 
^ertige  voltaïque  sous  l’influence  des  perturbations  de  l’appareil  vestibulaire. 
àuf  pour  ce  qui  concerne  la  résistance  au  courant  électrique,  découverte  par 
Ewald .  ■■  .... 


et  Pollack,  les  notions  que  j’exposerai  sont  le  résultat  de  recherches  qui 


sont  personnelles. 

^  Ees  phénomènes  subjectifs  du  vertige  voltaïque,  en  particulier  les  sensations 
0  déplacement,  de  rotation,  sont  parfois  modifiés  et  sont  soit  exagérés,  soit 
1  abolis.  Tandis  qu’à  l’état  normal,  avec  un  courant  peu  intense,  de 

3  ma.,  ces  phénomènes  sont  généralement  très  tolérables  et  disparaissent 
que  l’électrisation  est  terminée,  en  cas  d’irritation  labyrinthique,  un  cou- 
,  J  semblable,  de  quelques  secondes  de  durée,  peut  provoquer  des  sensations 
^  •’figineuses  fort  désagréables,  susceptibles  de  se  prolonger  pendant  des  heures, 
la*^^  P^°Pos>  je  dois  faire  remarquer  que  l’irrigation  de  l’oreille  pratiquée  pour 
recherche  du  réflexe  calorique  est  capable  de  donner  lieu  à  des  effets  non 
ins  pénibles  que  ceux  de  l’électrisation.  Par  contre,  les  affections  destruc- 
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lives  (lu  labyrinthe  ont  pour  conséquence  une  diminution  ou  une  abolition  dé 
la  sensation  du  vertige,  permettant  parfois  aux  malades,  de  supporter,  sans  en 
être  incommodés,  des  courants  de  10,  15  ma.  et  même  d'une  intensité  encore 
plus  grande. 

Passons  aux  phénomènes  objectifs. 

La  résistance  au  courant  voltaïque  est  ordinairement  exagérée,  et  dans  les 
affections  bilatérales  c’est  là  le  caractère  le  plus  saillant;  le  degré  de  cette 
résistance  est  plus  ou  moins  élevé  ;  parfois,  malgré  un  courant  atteignant 
15  et  20  ma.,  l’inclination  de  la  tête  fait  totalement  défaut,  au  Heu  qu’à  l’état 
normal  elle  est  généralement  perceptible  avec  un  courant  de  1  à  2  ma. 

Cette  augmentation  de  résistance  s’observe  aussi  dans  des  cas  de  tumeur 
intracrânienne  accompagnée  d’mdéme  cérébral  et  d’hj'pertension  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Très  souvent,  1  inclination  et  la  rotation  sont  remplacées  par  un  mouvement 
de  la  tète  en  arriére.  Parfois,  bien  plus  rarement,  la  tête  se  porte  en  avant. 

Dans  certains  cas  on  voit  la  tête  exécuter,  pendant  le  passage  du  courant,  des 
mouvements  alternatifs  d’inclination  à  gauche  et  adroite,  réalisant  ainsi  un  trou¬ 
ble  auquel  s’applique  fort  bien  la  dénomination  de  «  nystagmus  céphalique  »• 

Dans  les  affections  vestibulaires,  qui  siègent  exclusivement  ou  prédominent 
d'un  côté,  on  observe  communément  un  trouble  que  j’ai  appelé  t  l’inclination 
unilatérale  n  et  qui  présente  des  modalités  variées.  Tantôt,  quel  que  soit  le  sens 
du  courant,  la  tête  s’incline  du  côté  de  l’oreille  malade  ;  en  pareil  cas,  à  l’ou¬ 
verture  du  courant,  la  tête  reprend  immédiatement  sa  position  primitive  ou 
bien  exécute  d’abord  un  mouvement  brusque  qui  augmente  encore  l’inclination 
provoquée  par  le  passage  du  courant.  Tantôt  la  tête  s’incline,  comme  à  l’état 
normal,  du  côté  du  pôle  positif,  mais  le  mouvement  est  plus  étendu  d’un  côté 
que  de  1  autre.  Tantôt  la  tête  s’incline  du  côté  malade  lorsque  le  pôle  positif 
occupe  ce  côté,  et  quand  on  intervertit  le  sens  du  courant,  la  tête,  au  lieu  de 
s’incliner,  se  porte  en  arrière.  Tantôt,  enfin,  l’inclination  parait  se  faire  exclu¬ 
sivement  du  côté  sain,  comme  dans  les  expériences  de  Vincent  et  Darré  (des¬ 
truction  complète  du  labyrinthe  chez  le  cobaye). 

La  rotation  de  la  tête,  phénomène  physiologique  —  non  constant  il  est  vrai 
—  que  j  ai  fait  connaître  et  que  l’on  provoque  à  l’état  normal  en  appliquant 
d’un  côté  le  pôle  positif  au-dessus  du  tragus,  et  le  pôle  négatif  du  côté  opposé, 
sous  le  lobule  de  l’oreille,  derrière  le  maxillaire,  subit  fréquemment  aussi  des 
modifications  dans  les  lésions  de  l’appareil  vestibulaire.  Elle  peut  être  exclusi¬ 
vement  unilatérale,  quel  que  soit  le  sens  du  courant,  et  s’opérer,  soit  du  mènaa 
côté  que  l’inclination,  soit  du  côté  opposé. 

Enfin,  le  nystagmus  provoqué  à  l’état  physiologique  par  le  courant  électriqu® 
peut  manquer  dans  les  affections  vestibulaires,  mais  je  n’attribue  pas  à  ce  sign® 
une  grande  valeur,  car  chez  beaucoup  de  sujets  normaux  il  fait  également 
défaut  ou  du  moins  est  très  difficile  à  mettre  en  évidence. 

1  elles  sont  les  principales  variétés  du  vertige  voltaïque  à  l’état  pathologiqn®- 

Chacune  d  elles  doit  dénoter  soit  le  degré  d’intensité  des  lésions,  soit  leur 
situatiiin  dans  telle  ou  telle  partie  de  l’appareil  vestibulaire.  Sur  ce  dernier 
point,  je  ne  suis  pas  en  mesure  d’apporter  beaucoup  de  précision.  Mais  ce  qu® 
je  crois  pouvoir  affirmer,  c’est  que  les  divers  phénomènes  dont  j’ai  fait  l’expo®® 
expriment  tous  un  trouble  de  l’appareil  en  question  et  que  quelques-uns  de  ce® 
signes  permettent  parfois  de  reconnaître  des  perturbations  encore  très  légère®- 
En  voici  une  preuve  :  un  vertige  voltaïque  anormal,  caractérisé  par  de  l’incli' 
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nation  unilatérale  ou  de  la  rotation  unilatérale,  peut  redevenir  normal  immé¬ 
diatement  à  la  suite  d’une  simple  soustraction  de  quelques  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien. 

Les  modifications  du  vertige  voltaïque  s’associent  très  souvent  à  celles  du 
réllexe  calorique,  mais  —  et  c’est  là  un  point  essentiel  —  elles  ne  sont  pas 
nécessairement  liées  les  unes  aux  autres.  J’ai  observé  bien  des  malades  atteints 
de  lésion  auriculaire  dont  le  réflexe  calorique  était  normal  et  chez  lesquels 
l’exploration  électrique  avait  conduit  à  faire  reconnaître  l’existence  d’une  alté¬ 
ration  vestibulaire. 

D’autre  part,  on  peut  constater  des  vestiges  de  vertige  voltaïque,  une  conser¬ 
vation  du  nystagmus  électrique  chez  des  malades  qui  n’ont  plus  trace  de  nys- 
tagmus  calorique.  De  pareils  faits  sont  susceptibles  d’être  interprétés  de  deux 
naanières  différentes  ;  il  est  admissible,  ou  bien  que  le  labyrinthe  postérieur 
ayant  perdu  complètement  son  excitabilité  calorique  a  conservé  en  partie  son 
excitabilité  électrique,  ou  bien  que  le  vertige  voltaïque,  tout  en  dépendant  pvin- 
eipalement  de  l’excitation  labyrinthique,  peut,  dans  certains  cas,  être  réalisé  par¬ 
tiellement  par  l'électrisation  de  l’appareil  vestibulaire  en  amont  du  labyrinthe. 

Les  signes  dont  je  viens  de  donner  la  description  doivent  être  introduits  dans 
la  sémiologie  des  alfections  de  l’oreille,  puisque,  comme  je  viens  de  le  montrer, 
ils  permettent  ordinairement  de  déceler  des  altérations  même  superficielles  du 
labyrinthe  postérieur.  Ils  fournissent  d’importants  éléments  d’appréciation 
lorsqu’il  s’agit  de  différencier  une  alfection  auriculaire  vraie  d’un  trouble  imagi¬ 
naire  ayant  la  suggestion  pour  cause,  ou  encore  quand  il  s’agit  de  démasquer 
au  d’écarter  l’hypothèse  de  simulation,  ce  qui  a  lieu  si  souvent  dans  les  exper¬ 
tises  relatives  aux  accidents  du  travail.  Ils  peuvent  contribuer  à  établir  le  dia¬ 
gnostic  de  certaines  affections  organiques  du  système  nerveux  central  ;  ils 
comptent  parmi  les  manifestations  objectives  précoces  des  tumeurs  ponto- 
aérébelleuses.  Ils  méritent  donc  de  fixer  l’attention  des  auristes,  des  médecins 
experts  et  des  neurologistes. 

^L  Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  'Troubles  vési¬ 
caux  sans  lymphocytose  chez  une  enfant  hérédo-syphilitique,  par 

MM.  Dui'hk  et  Devaux. 

Les  observations  de  tabes  infantiles  sont  tellement  exceptionnelles,  qu’il  est 
intéressant  d’attirer  l’attention  sur  les  cas  où  la  réunion  de  plusieurs  éléments  de 
*u  série  tabétique  autorise  à  soupçonner  chez  une  enfant  l’existence  delà  maladie. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société,  dans  l’observation  suivante, 
nn  cas  dans  lequel  les  manifestations  de  l’hérédo-syphilis  spinale,  sans  mériter  la 
dénomination  de  tabes,  ont  pris  nettement  une  orientation  tabétique. 

L.  V...,i)géc  de  8  ans,  est  amenée  à  la  consultation  de  La  Rochefoucauld  le  26  mal  1911, 
par  sa  grand’nièrn  qui  a  constaté,  depuis  des  années,  chez  l’enfant  de  l’incontinence 
Jj'unne,  quelques  habitudes  do  masturbation  et  un  retard  notable  du  développement  do 
intelligence. 

A  l’examen,  la  fillette  se  présente  comme  une  enfant  d’apparence  grêle  et  chétive,  dont 
Jn  taille  et  le  développement  sont  au-dessous  de  son  âge,  et  dont  l’attitude,  la  mimique, 

langage  et  les  réactions  dénotent  une  certaine  indilVérence  et  une  degré  manifeste 
n  arriération  intellectuelle.  La  petite  malade  sait  à  peine  lire  et  compter,  ne  possède  pas 
ns  notions  les  plus  rudimentaires  enseignées  à  l’école;  elle  apprend  avec  difficulté  et 
lenteur,  mais  no  présente  pas  de  troubles  du  caractère. 

L’examen  objectif  démontre  l’intégrité  des  organes  i  on  constate  seulement  la  présence 
Probable  do  ganglions  trachéo-bronchiques  un  peu  gros,  un  cor|is  thyroïde  un  peu  volu- 
jnineux;  les  dents  sont  légèrement  crénelées,  sans  les  malformations  caractéristiques  de 
‘nérédo-syphilis. 
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L’incontinence  d’urine  existe  depuis  plusieurs  années  ;  elle  est  presque  toujours  noc¬ 
turne,  mais  s’ost  manifestée  aussi  à  maintes  reprises  dans  la  journée.  L’enfant  ne  sent 
ni  le  besoin  d’uriner,  ni  le  passage  de  l’urine  dans  Turétro  et  ne  s’a|)erçoit  de  la  mic¬ 
tion  involontaire  qu’à,  ses  linges  mouillés.  On  n’a  pas  observé  de  rétention.  Ses  parents 
ont  remarqué,  depuis  l’âge  do  4  ans,  quelques  habitudes  de  masturbation.  Il  existe  une 
légère  rougeur  et  un  peu  de  catarrhe  de  la  vulve  et  un  certain  degré  d’hyperesthésie  du 
clitoris.  L’urètre  est  sensible  au  contact. 

L’examen  du  système  nerveux  donne  les  résultats  suivants  :  motricité  normale,  léger 
degré  de  syncinésie  et  de  paratonie  ;  sensibilités  cutanée,  osseuse  et  sensorielle  nor¬ 
males.  Réflectivité  tendineuse  conservée  au  membre  supérieur,  abolie  au  membre 
inférieur.  Réflectivité  plantaire  normale.  Pupilles  contractiles.  Ni  Romberg,  ni  ataxie 
nulle  part. 

Ponction  lombaire  :  pas  d’albumine,  un  à  trois  éléments  par  champ. 

L’examen  du  sang,  obligeamment  prati([ué  par  le  docteur  Joltrain,  a  montré  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann  positive  des  i)lus  nettes. 

AnUtcMeiUs  pcrsonni’ls.  —  Venue  à  terme,  l’enfanta  été  accouchée  au  forceps.  Circu¬ 
laires  autour  du  cou. 

Née  débile  et  chétive,  L.  V...  eut  une  enfance  délicate  et  diflicile  et  se  montra  au  cours 
de  tout  son  développement  très  retardataire.  Parole  et  dentition  très  tardives.  Lamarche 
n’a  été  possible  qu’à  l’âge  de  4  ans.  â  la  suite  d’une  cure  d'injections  mercurielles  insti¬ 
tuée  à  l’hépital  'froussean.  Le  traitement  bydrargyri(]ue  améliora  beaucoup  la  santé 
générale,  stimula  le  développement  physique  et  mental  et  imprima  à  la  croissance  un 
romarqnahle  progrès.  Séjours  successifs  à  lierck-sur-Mcr.  Rougeole  en  1910.  Coqueluche, 
janvier  1911. 

AiUécHenls  héréditaires.  —  .Mère  bien  portante,  floitre  à  13  ans,  traité  avec  succès  )iar 
les  inji'Ctions  interstitielles  d’iode  par  Duguet.  Trois  grossesses  :  deux  ans  après  le 
mariage  un  premier  enfant  venu  à  terme,  chétif,  sujet  aux  bronchites;  doux  ans  après, 
avortement  provoqué  â6  semaines;  deux  ans  après,  naissance  de  la  malade.  Père,  ouvrier 
tôlier,  sobre,  intelligent.  Syphilis  contractée  17  ans  avant  la  conce|)tion  de  l’enfant 
malade. 

Traitements  hydrargyrique  et  ioduré,  par  cures  fréquemment  renouvelées,  notamment 
avant  le  mariage. 

La  mère  n’a  pas  suivi  de  traitement. 

Ce  cas  éveille  naturellement  la  discussion  sur  les  rapports  de  l’iiérédo-syphilis 
et  du  tabes,  et  sur  les  limites  nosologiques  de  cette  affection.  On  connaît  les 
nombreux  travaux  relatifs  au  tabes  infantile  et  juvénile,  ainsi  que  les  revues 
générales  consacrées  par  Raymond,  IJydinsky,  H.  von  Halban,  O.  Maiburg  à 
rhistnri(iue  et  à  l’analyse  des  observations  publiées,  üans  un  mémoire  rema^’" 
quable  par  sa  documentation  et  sa  critique,  E.  llirtz  et  II.  Lemaire  (1)  ont  ras¬ 
semblé  tous  les  travaux  antérieurs  sur  la  question,  colligé  en  un  tableau  synop¬ 
tique  les  46  cas  publiés  avant  eux,  ajouté  une  observation  personnelle  et  formulé 
des  conclusions  qui  peuvent  se  résumer  en  quelques  lignes. 

Le  tabes  infantile  et  juvénile  relève  soit  de  l’hérédo-syphilis,  soit  de  !*>• 
syphilis  ultra-précoce  (syphilis  du  nourrisson)  et  se  traduit  par  une  symptoma¬ 
tologie  fruste  et  incomplète,  Les  troubles  vésicaux,  l’incontinence  d’urine, 
sont  un  des  troubles  les  plus  importants  par  leur  précocité  et  leur  fréquence 
(50  des  cas);  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  après  les  signes  urinaires 
est  l’amblyopie  (36  ''/„).  L’ataxie  est  tout  à  fait  exceptionnelle  et  l’état  général 
reste  bon.  Les  petits  malades  sont,  selon  l’expression  de  P.  Marie,  plutôt  des 
tabétisants  que  des  vrais  tabétiques.  Aussi  Rabinski  fait-il  justement  remar¬ 
quer  (2)  que  le  tabes  hérédo-syphilitique  risque  d’être  souvent  méconnu  s’il 
n’est  pas  systématiquement  recherché. 

(1)  E.  IIiHTz  et  II.  Le.maihe,  Étude  critique  sur  le  tabes  infantile  et  juvénile, 
neuroloi/ique,  1905,  p.  265. 

(2)  Bahi.nski,  Tabes  hérédo-syphilitique  (tabes  héréditaire),  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux.  24  octobre  1902. 


SÉANCE  DU  1"  JUIN  IQü 


785 


Sur  les  48  observations  relatées  par  E.  Ilirtz  et  Lemaire,  9  seulement  con¬ 
cernent  des  enfants  au-dessousde  10  ans.  Notre  malade  n’aque  8  ans;  et,  nette¬ 
ment  hérédo-syphilitique,  présente  une  série  de  symptômes  qui  permet  de  pen¬ 
ser  à  l’existence  chez  elle  du  tabes. 

En  l’absence  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  il  semble  qu’on  ne  puisse 
qualifier  de  tabétique  le  syndrome  observé.  Celui-ci  traduit  probablement  non 
pas  une  méningite  spécifique  en  activité,  mais  les  vestiges  d’un  processus 
méningo-radiculaire,  peut-être  enrayé  dans  son  évolution  par  le  traitement 
mercuriel. 

L’étude  critique  de  tels  cas  montre  combien  les  progrès  de  la  neuro-séméio- 
mgie  ont  rendu  complexes  des  questions  de  diagnostic  jadis  relativement 
simples  et  l’intérêt  nosologique  qui  s’attacherait  actuellement,  selon  la  juste 
cemarque  de  Sicard,  k  une  définition  précise  du  tabes.  La  délimitation  de  ce 
i^aste  syndrome  anatomo-clinique  ne  pourrait  être  d'ailleurs  que  convention¬ 
nelle,  puisque  le  tabes  ne  représente  qu’une  des  formes  de  la  méningite 
chronique  syphilitique  tardive  des  racines  rachidiennes  et  do  la  moelle  posté- 
l’ieure. 

Vilf.  Un  cas  de  Myxœdème  franc  d’origine  syphilitique  chez  une 
femme  de  60  ans,  par  MM.  Roussy  et  Chatei.i.v.  (Présentation  de  malade.) 

Nous  avons  l’occasion  d’observer  actuellement  dans  le  service  do  notre  maître 
m  professeur  Pierre  Marie,  à  la  Salpétrière,  une  malade  atteinte  de  myxœdème 
origine  vraisemblablement  syphilitique  et  dont  voici  l’observation  : 

OiWEiivATioN.  —  Mme  P...,  âgée  do  60  ans.  est  entrée  à  la  Salpétrière  le  17  mars  1907. 
knt(xédt;iils  hci'édüaires.  —  Père  mort  de  tuberculose  pulmonaire.  .Mère  serait  morte 
O  li.ydropisie  If) 

La  malade  a  eu  huit  fréru.s  et  sœurs,  trois  morts  jeunes. 

Aiité^-iUlents  personnids.  —  La  malade  n’a  eu  aucune  maladie  de  l’enfance,  elle  a  été 
‘cgléc  tardivement  à  20  ans. 

Llle  s  est  mai  iue  à  2!)  ans,  n’a  pas  eu  d’enfants  et  n’a  pas  fait  do  fausses  couches.  Peu 
e  temps  après  sou  mariage  (ipielques  mois)  ollo  contracta  la  sypliilis  de  son  mari.  Elle 
t  traitée  à  Saint-Louis  jiiir  des  pilules  et  de  l’iodure  de  jiotassium.  mais  pas  du 
P'quros.  La  malade  no  peut  indiquer  la  durée  de  ce  traitement.  Elle  eut  des  manife.sta- 
^ons  spécifiques  pendant  une  huitaine  d’années  et  particuliérement  une  grosso  albumi- 
rie  (17  grammes  par  litre)  avec  œdème  qui  dura  plusieurs  mois.  A  noter  également 
OIS  érysipèles  à  quelques  mois  d’intervalle,  vers  l’âge  do  43  ans. 
fisfoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Ce  n’est  iiue  vers  l’âge  do  45  ans  ciu’apparurent  les 
cniiers  symptômes  de  myxœdème.  La  malade  se  mit  à  grossir  sans  raison  apparente 
même  temps  que  la  face  devenait  grosso  et  boufïie;  à  la  même  ojioque  survint  la  mé- 
opauso  anticipée,  mais  (jiii  s’installa  sans  trouble  morbide  et  sans  (lu’il  soit  possible 
dos  manifestations  pathologiques  relevant  d'insuffisance  ovarienne.  D’ailleurs,  la 
.  aiado  no  peut  pas  [iréciser  si  les  premiers  symptômes  de  .sa  maladie  actuelle  ont  pré- 
"-«de  ou  non  l’arrêt  des  règles. 

s’osl"*  '*‘^*’‘'**  ~  L’état  actuel  de  la  malade,  aujourd’hui  âgée  de  60  ans,  ne 

dêtn  “odifié  depuis  plusieurs  années  et  son  aspect  est  caractéristique  du  myxœ- 

les^^  uniformément  élargie  et  bouffie,  d’aspect  lunaire.  Le  front  est  petit,  ridé, 

en  tombantes,  très  œdématiées:  cet  œdème  est  peut-être,  on  partie  du  moins. 

**^®®*'  i^dgré  d’albuminurie  actuel.  Les  joues  sont  tombantes  avec 
varicosités;  le  nez  est  éjiaté.  Tout  le  masque  est  blafard  et  ridé  et  l’on  note 
ques  fibromes  cutanés  (7  à  8)  disséminés  sur  la  figure, 
qui*''  volumineuses  et  légèrement  cyanotiques,  surtout  la  lèvje  inférieure 

uxte  tombante  et  éversée.  Les  sourcils  sont  peu  marqués  surtout  dans  le  tiers 
Hu  n™*  rares.  Les  cheveux  sont  clairsemés  d’une  façon  régulière  surtout 

est  dos  tempes,  sans  qu’il  existe  du  tout  d’alopécie  en  clairière,  le  cuir  chevelu 

ee  et  les  cheveux  sont  raides  et  comme  épaissis. 
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La  langue  est  nettement  augmentée  de  volume,  trop  grosse  pour  la  bouche  et  contri¬ 
bue  à  modifier  l’élocution, 

La  parole  en  cll'ct  est  lente,  trainaiitc,  empâtée,  un  peu  rauque  et  confuse.  Les  dents 
sont  presque  toutes  tombées  et  celles  qui  restent  sont  cariées. 

Ajoutons  à  ces  signes  un  larmoiement  assez  marqué  presque  continuel,  de  la  sialorrbée 
parvenant  à  mouiller  l’oreiller  do  la  malade  pendant  la  nuit  et  un  état  de  coryza  chro¬ 
nique  dont  elle  se  plaint  beaucoup. 

Le  cou  est  gros  et  trapu,  la  tête  inclinée  en  avant  est  comme  enfoncée  entre  les 
épaules.  La  palpation  fait  constater  l’existence  de  i)seudo-lipomes  sus-claviculaires  symé¬ 
trique;  même  état  pseudo-lipomateux  dans  la  région  sus-byo'idienne.  Le  corps  thyroïde 
est  appréciabb,' à  la  palpation,  mais  il  est  uniformément  réduit  de  volume;  sa  consis¬ 
tance  est  moins  élastique  qu’à  l’état  normal.  Au  niveau  du  cou,  la  peau  un  peu  bistrée 
est  ridée,  llétrio  et  cojnme  ondulée,  elle  se  plisse  en  un  quadrillage  à  mailles  verticales 
et  surtout  horizontales. 

Au  niveau  de  la  nuque,  quelques  taches  acbromlques  cicatricielles,  vestiges  probables 
de  syphilis  et  un  certain  nombre  (8  à  10)  de  petits  derniofibromes  mous. 

Membres  supérieurs.  —  La  peau  est  écailleuse,  légèrement  infiltrée,  surtout  au  niveau 
du  sofinent  distal  par  un  (edème  dur  ne  conservant  pas  l’empreinte  du  doigt.  La  main 
est  courte,  épaisse,  les  doits  boudinés;  il  existe  à  bmr  niveau  un  état  acro-asphyxiquo 
assez  marqué  et  la  malade  se  i)laint  de  sensations  continues  de  froid,  do  fourmillement 
et  de  parésie  des  doigts.  Les  ongles  striés  longitudinalement  sont  courts,  déformés  et 
cassants. 

Tronc.  —  Le  pannicule  adipeux  est  très  développé  surtout  au  niveau  de  l’abdomen, 
là  encore  la  peau  est  épaisse  et  comme  infiltrée.  On  note  de  nombreux  nievi  pigmen¬ 
taires  de  la  dimension  d’une  Uiiitille  environ,  au  niveau  dos  deux  hypoebondres,  au- 
dessous  des  seins. 

Dans  la  région  dorsale  et  surtout  lombaire,  la  peau  est  très  ieblyosique;  on  remarque 
également  quebiues  taches  acliromiques  cicatricielles  disséminées,  vestiges  probables 
do  sypbilides  guéries.  Les  poils  manquent  absolument  au  niveau  des  aisselles  et  sont 
très  rares  sur  le  pubis.  Ils  ont  disparu  progressivement  depuis  quelques  années.  A  noter 
enfin  l’existence  d’un  degré  notable  de  cyphose  surtout  cervico-dorsale. 

Membres  inférieurs.  —  Mémo  état  ichtyosique  et  infiltré  do  la  peau  qu’aux  membres 
supérieurs,  mais  moins  marqué;  plaques  de  lichénification  au  niveau  des  deux  genoux 
et  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite.  Cicatrices  acliromiques  nombreuses  d’origin® 
spécifique  sur  la  face  antéro-o.xterno  de  la  jambe  droite;  tache  achromique  non  cicatri¬ 
cielle  sur  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche,  près  de  la  crête  iliaque. 

Motiltié.  —  La  malade  se  déplace  peu  volontiers  et  quand  elle  le  fait,  c’est  avec  len¬ 
teur,  en  s’appuyant  sur  une  canne  et  en  faisant  de  nombreux  arrêts  ;  toutefois  il  n’exist® 
aucune  paralysie;  la  force  musculaire  des  dili’érents  segments  est  normale,  tous  1®* 
réflexes  tendineux  sont  conservés.  L’excitation  cutanée  plantaire  détermine  tantôt  de  1® 
flexion  des  orteils,  tantôt  elle  ne  provoque  aucun  réflexe. 

Sensibilité.  —  L’étude  de  la  sensibilité  générale  objective  montre  qu’elle  est  intacte 
dans  tous  ses  modes.  Mais  subjectivement,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  vague®- 
diffuses,  le  long  des  membres  et  de  sensations  persistantes  de  froid  et  d’engourdisse- , 
ment  au  niveau  des  pieds  et  des  mains.  Kn  outre,  elle  éprouve  fréquemment  des  sensa¬ 
tions  de  prurit  difi’us  sur  tout  le  corps. 

Sensibilité  spéciale.  —  'OKU  (docteur  Coutela).  —  La  malade  se  plaint  d’un  afiaibliss» 
ment  notable  de  la  vision,  surtout  du  côté  droit.  Il  existe  une  inégalité  pupillau’ 

"'^Pou'r  l’n-il  droit  ;  pupille  en  myosis  réagissant  à  la  lumière  mais  déformée  par  syné¬ 
chies  postérieures,  reliquat  d’iritis  ancienne.  11  existe  une  sclérose  légère  du  cristallin- 
le  fond  de  l’-eil  est  normal. 

Pour  l’mil  gauche  :  pupille  normale,  opacité  centrale  du  cristallin  qui  empêche  1  exa 
men  du  fond  de  l’mil  et  a  baissé  la  vision. 

11  n’existe  pas  de  paralysie  oculaire  et  pas  d’hémianopsie. 

L’ouïe  est  légèrement  diminuée  surtout  depuis  quatre  ans,  sans  raison  appréciabi®- 
Pas  de  modification  appréciable  du  goût. 

État  général.  —  L’examen  des  autres  appareils  ne  montre  rien  d’anormal;  clango 
aortique  à  l’auscultation  du  emur.  Pouls  assez  faible,  oscillant  autour  de  80  pulsations 
la  minute.  Tension  artérielle  maxiina  au  Pachon  zz  17  millimètres. 

L’examen  du  sang  a  donné  :  globules  rouges,  3  200  000;  globules  blancs,  18  000, 
modification  appréciable  de  l’équilibre  leucocytaire.  Hémoglobine,  70  «/., 
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L’appareil  digestif  paraît  normal,  sauf  un  peu  d’anorexie  et  de  la  constipation  très 
marquée. 

Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes. 

L’analyse  complète  des  urines  de  24  heures  donne  les  résultats  suivants  :  volume  1770 
par  24  heures;  réaction  alcaline;  densité  :  1,011. 

Eléments  normaux  :  Urée,  par  litre,  7,43;  par  24  heures,  13,16. 

Acide  urique,  par  litre,  0,22;  par  24  heures,  0,39. 

Chlorures  (en  Nacl),  par  litre,  6,81  ;  par  24  heures,  12,04. 

i'Iiosphates  (en  PW),  par  litre,  1,24;  par  24  heures,  2,19. 

Eléments  anormaux.  —  Sucre,  néant;  albumine,  trace. 

Elal  psychique.  —  Il  existe  un  degré  marqué  de  torpeur  psychique,  la  malade  reste 
des  heures  entières  assise  sur  sa  chaise  sans  s’occuper,  sans  parler,  le  plus  souvent 
somnolente.  Si  on  l’interroge,  elle  se  fatigue  rapidement,  mais  surtout  elle  s’irrite  facile¬ 
ment  et  refuse  de  répondre.  Il  existe  une  diminution  apparente  de  la  mémoire,  mais  il 
semble  plutôt  que  la  malade  ne  veuille  pas  réveiller  des  souvenirs  qui  sont  pour  elle 
une  cause  d’émotion  très  marquée.  Cette  émotivité  contraste  tout  particuliérement  avec 
1  état  d’apathie  général  dans  lequel  elle  se  trouve. 

La  malade  pèse  :  86  kilogr.  500. 

A  noter  en  terminant  qu’elle  n’a  été  jusqu’ici  soumise  à  aucun  traitement  thyroïdien. 


En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  syphilis  à  29  ans  et  chez  laquelle 
vers  1  âge  de  la  ménopause  (45  ans)  sont  apparus  les  signes  caractéristiques  du 
myxœdéme  :  aspect  particulier  du  visage,  œdème  dur  et  généralisé,  troubles 
trophiques  cutanés,  apathie  psychique  et  physique  extrême. 

Nous  sommes  donc  ici  en  présence  d’un  cas  typique  de  myxœdéme  vrai  de 
l’adulte,  de  celte  forme  qui  a  d’abord  servi  à  William  Gull  en  1873,  puis  à 
Charcot  à  établir  cette  entité  morbide  nouvelle  et,  comme  dans  les  casprinceps, 
on  a  affaire  à  une  femme. 

11  est  curieux  de  remarquer  à  ce  propos,  que  si  c’est  là  la  forme  qui  a  été 
Identifiée  la  première,  elle  est  loin  d’ètre  la  plus  fréquente.  Les  autres  formes 
de  myxœdéme  :  myxœdéme  congénital,  infantile,  opératoire  et  surtout  chez 
l’adulte  les  formes  de  myxœdéme  fruste  bien  étudiés  par  Hertoghe  et  par  Thi- 
Werge  sont  beaucoup  plus  fréquents.  Prudden  en  1888  n’avait  réuni  dans  la  lit¬ 
térature  que  150  cas  de  myxœdéme  de  l’adulte  et  Hun,  la  même  année,  n’en 
relevait  que  145  cas. 

He  notre  observation  nous  voudrions  relever  quelques  faits  spéciaux  : 

Tout  d’abord  deux  particularités  d’ordre  secondaire  ;  l’existence  de  fibromes 
cutanés  et  de  la  surdité. 

Galderonio  (1)  en  1902  rapporte  plusieurs  cas  de  myxœdémateux  chez  les¬ 
quels  coexistaient  des  fibromes  mous  cutanés.  A  ce  propos,  il  revient  sur  l’étude 
histologique  du  myxœdéme  et  conclut  à  l’identité  de  lésions  histologiques  des 
dermofibromes  et  du  myxœdéme  qui  serait  un  état  fibromateux  diffus  de  la  peau 
et  non  une  dégénérescence  muqueuse. 

Meige  et  Eeindel  en  1903  (2)  rapportent  un  cas  d’infantilisme  myxœdémateux 
Avec  neurofibromatose  et  concluent  simplement  à  la  coexistence  pure  et  simple 
hu  myxœdéme  et  de  la  maladie  de  Recklinghausen. 

Sans  vouloir  dans  notre  cas  parler  de  maladie  de  Recklinghausen,  puisqu’un 
clément  essentiel,  les  taches  pigmentaires,  manque  absolument,  nous  avons  tenu 
A  relever  la  présence  de  fibromes  cutanés  pour  le  rapprocher  des  cas  semblables 
publiés  antérieurement. 

Un  autre  fait  d  ordre  tout  à,  fait  secondaire  également  est  à  signaler  dans 

(1)  Biforma  medica,  1902,  t.  H,  p.  712. 

(2)  Meise  et  Feindel.  Nouvelle  Iconoyraphie  de  la  Salpétrière,  1903,  p,  232. 
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notre  observation  :  c’est  la  surdité.  Nous  le  faisons  en  passant  et  ceci  unique¬ 
ment  pour  rappeler  que  quelques  auteurs  avec  Kemp  (1),  ont  déjà  noté  ce  même 
symptôme  dans  le  myxœdème.  Il  y  a  lieu  toutefois  de  remarquer  que,  chez  notre 
malade,  la  surdité  est  peu  marquée  et  de  date  récente  et  qu’il  est  difficile  de 
savoir  si  elle  doit  ou  non  être  rangée  parmi  les  signes  d’ordre  myxœdéraateux. 

Nous  arrivons  maintenant  à  la  discussion  de  deux  points  beaucoup  plus  impor¬ 
tants  :  l’un  d’ordre  étiologique  et  l’autre  de  nature  doctrinale. 

On  sait  en  effet  que  les  causes  mêmes  du  myxœdème  de  l’adulte  ont  été  fort 
longtemps  méconnues,  d’où  le  nom  de  myxœdème  spontané  attribué  primitive¬ 
ment  à  cette  forme.  Mais  depuis  les  travaux  de  Roger  et  Garnier  (1898),  mon¬ 
trant  le  rôle  important  joué  par  les  diverses  infections  sur  le  corps  thyroïde, 
tous  les  auteurs  ont  à  leur  tour  insisté  sur  le  rôle  des  thyroïdites  avec  sclérose 
consécutive  dans  la  palbogénie  du  myxœdème;  «  infection  thyroïdienne  scléro¬ 
gène,  dit  ïhibierge,  voilà  sans  doute  l’étiologie  vraie  du  myxœdème  » .  Si  le  plus 
souvent  ce  sont  des  causes  d’inflammation  banale  que  l’on  trouve  dans  les  anté¬ 
cédents  des  malades,  d’autres  fois  et  plus  rarement  on  peut  retrouver  soit  une 
infection  de  nature  tuberculeuse,  soit  une  infection  syphilitique.  Claude  et  Gou- 
gerot  ont  dans  ces  dernières  années  rapporté  une  observation  anatomo-clinique 
tout  à  fait  concluante  en  faveur  du  rôle  joué  par  l’infection  tuberculeuse  dans 
l’apparition  du  myxœdème. 

Quant  à  la  nature  syphilitique  de  l’infection,  elle  est  beaucoup  plus  rarement 
notée  par  les  auteurs. 

Chez  notre  malade,  nous  l’avons  vu,  l’infection  syphilitique  s’est  faite  à  l’àge 
de  29  ans,  infection  qui  parait  avoir  été  particulièrement  grave  et  insuffisam¬ 
ment  soignée,  étant  données  les  manifestations  oculaires,  cutanées  et  rénales 
qui  en  sont  résultées.  Or,  c’est  une  quinzaine  d’années  après  cette  infection  que 
sont  apparus  les  premiers  symptômes  du  myxœdème  avec  atrophie  du  corps 
thyroïde  ;  il  nous  semble  donc  que  l’on  soit  autorisé  à  faire  relever  ceux-ci  de 
celle-là  et  à  considérer  notre  observation  comme  un  cas  de  myxœdème  par 
lésions  syphilitiques  tertiaires  du  corps  thyroïde.  Ceci,  il  s’entend,  avec  toutes 
les  réserves  qui  sont  de  rigueur  en  pareil  cas,  en  présence  d’une  observation 
clinique  à  laquelle  manque  toute  confirmation  anatomique. 

Knfîn  pour  terminer,  il  nous  reste  à  discuter  une  question  d’ordre  plus  géné¬ 
ral  :  celle  des  rapports  qui  peuvent  exister  entre  l’apparition  du  myxœdème  et 
le  fait  qu’à  la  même  époque  chez  notre  malade  s’est  installée  la  ménopause. 

Le  myxœdème  et  l’apparition  précoce  de  la  ménopause  sont-ils  les  effets 
simultanés  d’une  même  cause,  ici  la  syphilis,  qui,  frappant  à  la  fois  la  glande 
thyroïde  etlesovaires,  aurait  déterminé  l’hypothyroïdisme  et  l’hypoovarie?  ou,  en 
d’autres  termes,  notre  observation  doit-elle  être  rangée  dans  le  groupe  nosogra¬ 
phique  nouvellement  isolé  par  Claude  et  Gougerot  sous  le  nom  de  syndrome 
d’insuffisance  pluriglandulaire? 

Nous  ne  voulons  pas  ici,  à  propos  d’un  seul  fait  et  encore  fait  uniquement 
clinique,  discuter  la  question  de  savoir  jusqu’à  quel  point  à  notre  avis  la  con¬ 
ception  des  syndromes  polyglandulaires  parait  ou  non  justifiée.  Mais  pour  en 
revenir  à  notre  malade,  nous  serions  bien  plus  tentés  d’admettre  que  le  myxtC' 
dème  en  se  développant  a  déterminé  une  ménopause  précoce  (sans  aucun  autre 
trouble  d’hypoovarie),  comme  il  a  provoqué  du  reste  des  troubles  trophiques 
cutanés.  Ces  faits  de  retentissement  d’une  lésion  d’une  des  glandes  vasculaires 

(t)  Ke.mV,  Surdité  dans  le  myxicdème.  Brilish  mcd.  Joarn.,  7  mars  1907. 
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sanguines  sur  les  autres  glandes  endocrines  sont  d’observation  courante,  tant 
chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  où  l’atrophie  testiculaire  ou  ovarienne  est  fré¬ 
quemment  notée  chez  le  premier  dans  le  mj'xœdènie  congénital,  chez  l’adulte 
dans  le  myxœdème  opératoire.  11  nous  semble  donc  bien  difficile,  sinon  impos¬ 
sible,  d’affirmer  à  propos  d’un  fait  clinique  comme  le  notre  si  l’une  d’elles  a 
été  prise  d’abord  isolément  ou  si  plusieurs  d’entre  elles  ont  été  frappées  simul¬ 
tanément. 

VIII.  Trois  cas  de  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  .MM  Léon 

Kindherg  et  Chateli.n. 

Les  malades,  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter,  sont  atteintes  toutes  trois 
de  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  chacune  avec  des  particularités  cli¬ 
niques  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  souligner. 

La  première,  âgée  do  45  ans,  vient  nous  consulter  pour  des  (roubles  de  la  parole.  Il 
semble  bien  à  première  vue  que  cela  soit  tout  et  notre  diagnostic  demande  à  être 
préci.sé. 

Kn  ed’et,  aucune  amyotrophie  des  mains;  pourtant,  si  la  malade  peut  encore  tricoter, 
écrire  ou  s’habiller  seule,  elle  le  fait  avec  lenteur  et  une  certaine  maladresse.  Les 
rétlexes  (radial  et  tricipital)  sont  forts  et  brusques. 

Les  membres  inférieurs  sont  touchés  d’avantage  :  la  démarche  est  lourde  et  s’e.xécute 
avec  un  balancement  marqué.  Nous  trouvons  du  reste  d’autres  signes  incontestables  de 
paraplégie  spasmodique  ;  réllexes  tendineux  forts  et  brusques,  signe  de  Babinski  positif 
dos  doux  cAtés.  clonus,  etc. 

Néanmoins,  les  troubles  de  la  parole  sont  prédominants  ;  parole  nasonnée,  monotone, 
mal  articulée,  difficile  à  comprendre.  Pas  ou  peu  d’autres  symptômes  bulbaires  ;  la  dé¬ 
glutition  est  simplement  ralentie;  la  langue,  non  paralysée,  reste  couverte  anormalement 
de  débris  alimentaires. 

La  face,  les  yeux  sont  intacts.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité,  du  sens  stéréognos- 
tique,  etc. 

On  croirait,  devant  le  peu  d’intensité  de.s  accidents  d’origine  bulbaire,  être  en  pré¬ 
sence  du  début  do  la  maladie  :  le.s  troubles  légers  des  membres  ne  remontent  pas,  en 
ell'et,  au  delà'dè  six  mois;  mais  les  troubles  de  la  parole  remontent  à  quatre  an.s  au 
moins  :  on  croyait,  nous  dit  la  malade,  qu’elle  était  constamment  enrhumée.  Ces  troubles 
Ont  atteint  il  y  a  dix-buit  mois  un  maximum  auquel  ils  se  sont  à  peu  près  maintenus. 
Uetenons  cette  longue  durée,  notons  aussi  que  l’état  général,  chez  cette  femme  sans 
oucun  antécédent  morbide,  est  resté  excellent. 

Notre  deuxième  malade  se  rapiu'ocbe  beaucoup  de  la  précédente  en  ce  sons  qu’elle 
présente  une  symptomatologie  presque  exclusivement  bulbaire. 

Première  diltérence  ;  il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  60  ans.  chez  laquelle  les  troubles 
de  la  phonation,  les  premiers  en  date,  ont  commencé  il  y  a  huit  mois.  Cette  apparition 
tardive  est  rare  dans  l’bistoire  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  bien  que  MM.  ttossi 
et  Boussy  (1)  aient  cité  deux  cas  ayant  débuté  après  70  ans.  De  plus,  l’évolution  de  ces 
troubles  est  ici  rapide;  la  parole,  plus  récemment  touchée,  est  plus  confuse  (luc  dans  le 
®a8  précédent,  impos.siblo  à  comprendre.  D’ailleurs,  l’examen  delà  langue  montre  1  exis¬ 
tence  très  nette  do  secousses  librillaires  sur  les  bords,  mais  pas  d  atrophie;  la  malade 
éprouve  une  certaine  difficulté  à  tirer  la  langue  hors  de  la  bouche  et  0  relever  la  pointe. 
Il  existe  des  troubles  légers  et  inconstants  de  la  déglutition. 

D’autre  part,  il  n’y  a  pas  d’amyotrophie,  les  mains  ont  gardé  toute  leur  adresse;  la 
force  des  membres  supérieurs  est  intacte,  mais  les  réflexes  tendineux  sont  brusques. 

Au  niveau  des  membres  inférienis,  même  intégrité  apparente.  La  démarche  est  nor¬ 
male,  la  force  conservée.  Mais  là  encore,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  et  le  signe 
*10  Babinski  existe  des  deux  côtés. 

Notons  que  la  sensibilité  générale  et  spèciale  est  intacte. 

Tout  autre  est  l’aspect  clinique  de  notre  troisième  malade  ;  chez  celle-ci,  âgée  de  35  ans, 
c’est  par  une  sensation  d’enf^ourdissement  des  doigts,  de  faiblesse  des  mains  que  la  ma- 


(1)  Soc.  yeuroL,  4  juillet  1907. 
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ladie  s’est  annoncée;  et,  à  l’heure  actuelle,  on  est  irnmédiateniont  frappé  de  l’atrophie  des 
deux  jriains  et  des  membres  supérieurs.  Cette  atrophie,  prédominante  du  côté  droit,  est 
très  marquée  au  niveau  de  la  main  où  la  force  musculaire  est  presque  abolie;  elle 
existe  à  un  moindre  defçré  au  niveau  de  l’avant-bras,  du  bras  et  des  muscles  de  l’épaule 
(deltoïde,  grand  pectoral,  sus  et  soiis-ùpineux).  Malgré  l’atropbio,  le”  réflexe  radial  per¬ 
siste,  av('c  llexion  légère  des  doigts. 

La  force  musculaire  du  tronc  et  des  membres  inléiieurs  est  absolument  normale.  Les 
réllexes  tendineux  sont  exagérés,  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des 
deux  côtés.  L’équilibre  est  intact,  la  marclie,  presque  normale,  sauf  un  certain  degré 

A  l’inverse  des  deux  prerrdères  malades,  la  parole  n’est  pas  modifiée;  la  langue  n’est 
pas  atrophiée,  mais  présente  du  tremblement  fibrillaire  marqué  sur  les  bords;  il  n’y  a 
pas  do  trouble  de  la  déglutition.  La  face  semble  intacte,  mais  on  pcmt  constater  de 
petites  secousses  musculaires  au  niveau  de  la  houppe  du  menton. 

Enfin,  la  malade  présente  doux  ordres  d'accidents  rarement  signalés  dans  la  maladie 
de  Charcot;  des  troubles  sphinctériens  (besoins  impérieux  et  brusques  d’uriner)  et  des 
troubles  trophiques  que  la  malade  indique  d’elle-méme  :  la  peau,  autrefois  douce  et  fine, 
est  devenue  rugueuse  et  comme  infiltrée;  les  réactions  vaso-motrices  (raie  blanche)  sont 

Eait  plus  banal  :  l’émotivité  s’est  accrue,  la  malade  rit  et  pleure  sans  motif  valable. 

En  somme,  nos  trois  observations  montrent  une  fois  de  plus  l’aspect  si  varié 
que  peut  revêtir  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  dans  le  premier  cas,  évolu¬ 
tion  particulièrement  lente  des  accidents  bulbaires,  tardive  et  presque  nulle  des 
troubles  moteurs;  dans  le  second,  mêmes  symptômes  presque  exclusivement 
bulbaires,  mais  allure  rapide  à  un  âge  avancé;  enfin  dans  le.  troisième,  amyo¬ 
trophie  marquée,  développée  en  un  an,  des  membres  supérieurs,  sans  accident 
bulbaire  notable.  Mais  un  symptôme  commun  les  relie  :  la  spasmodicité,  fait  sur 
lequel  Charcot,  même  avant  l’étude  méthodique  des  réflexes  tendineux  par 
Westphal,  avait  si  justement  insisté. 

Uuant  à  expliquer  la  variabilité  si  grande  de  l’aspect  clinique,  il  ne  semble 
pas  qu’à  l’heure  actuelle  aucune  hypothèse  en  soit  capable.  On  sait  la  multipli¬ 
cité  des  lésions  anatomiques.  La  localisation  primitive  peut  être  cérébrale  et  se 
faire  en  différents  points  de  l’écorce  motrice;  dans  d’autres  cas,  elle  pourrait 
être  d’emblée  bulbaire,  dans  d’autres  médullaire. 

Du  reste,  les  dégénérations  du  faisceau  pyramidal  ne  paraissent  pas  dans 
l’affection  qui  nous  occupe  suivre  les  mêmes  lois  que  dans  les  hémiplégies  ba¬ 
nales.  L’évolution  clinique  se  fait  en  effet  suivant  une  marche  aussi  bien  ascen¬ 
dante  que  descendante. 

Le  mieux  est  d’avouer,  qu’à  l’heure  actuelle,  notre  ignorance  est  encore  com¬ 
plète  à  ce  sujet. 

IX.  Myopathie  atrophique  à  type  scapulaire,  par  MM.  Dejerinb 
et  Hel'yer.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société,  et  qui  est  dans  le  service  de  l’un 
de  nous,  est  atteinte  de  myopathie  à  localisation  uniquement  scapulaire. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  vivant  et  bien  portant. 

Mère  morte  de  tumeur  cérébrale. 

Trois  sii'urs  bien  portantes,  dont  aucune  n’a  présenté  d’atrophie  musculaire. 

Antécédents  personnels.  —  La  malade  aurait  eu  une  enfance  malheureuse  ;  jusqu’à 
13  ans  elle  «lirait  subi  de  mauvais  traitements;  chaque  jour,  sa  mère  la  frappait  avec 
un  rnartinel  sur  les  épaules. 

A  14  ans,  elle  quitte  sa  famille,  part  à  la  campagne  où  elle  reste  jusqu'à  21)  ans.  Elle 
est  réglée  à  14  ans  et  à  ce  momenl  a  dos  épistaxis  fréquentes. 

Histoire  de  la  maladie.—  A  17  ans,  la  malade  est  jiriso  brusquement  de  douleurs  aux 
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jambes,  dans  l’abdomen,  à  la  t6te  ;  clic  aurait  présenté  un  syndrome  rliumatismal  :  les 
genoux  auraient  été  tuméfiés  ;  elle  garda  le  lit  pondant  trois  ou  quatre  jours.  Huit  jours 
après,  les  douleurs  réapparurent  au.\  épaules,  elles  durèrent  24  heures;  très  intenses, 
elles  déterminaient  de  l’insomnie.  Dés  le  lendemain  de  leur  aiiparition  la  malade  ne 
pouvait  lever  les  bras,  metlre  les  mains  sur  la  tête,  so  coiffer  seule.  L’atrophie  muscu¬ 
laire  progressa  et  au  bout  de  deux  mois,  la  saillie  dos  omoplates  fut  manifeste  ;  la  para¬ 
lysie  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  était  complète. 

Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  7  ams,  les  troubles  paralytiques  et  atrophiques  seraient 
restés  stationnaires.  La  malade  n’accuse  aucune  faiblesse  des  membres  inférieurs  et 
continue  à  monter  chaque  jour  les  six  étages  de  sa  maison  sans  dilliculté. 

lilul  actuel  (21  mai  1911).  —  La  malade  Gués...,  âgée  do  24  ans,  lingère,  entre  à  la 
clinique  Charcot. 

On  est  l'rapjyé  de  suite  par  la  dôl'ormation  de  ses  omoplates  qui  présentent  le  type 
parfait  des  scajiutæ  nUdw;  elles  sont  détachées  du  thorax;  le  bord  interne  est  écarté 
et  saillant;  on  peut  glisser  les  doigts  entre  ce  bord  et  la  paroi  lhoraci(iue  (lig.  1  et  g) 


Los  omoplates  présentent  une  mobilité  anormale  et  suivent  les  mouvements  imprimés 
aux  bras;  d’où  des  mouvements  en  cordon  de  sonnette  de  rarticnlation  scapulo-humé- 
rale  sans  qu’il  y  ait  pourtant  d’ankvlose. 

La  déformation  scapulaire  est  mise  mieux  encore  en  évidence  quand  la  malade  essaie 
déporter  les  bras  en  avant. 

Impossibilité  de  lever  les  épaules,  de  les  porter  en  arriére  pour  rapprocher  les  deux 
omoplates  ;  de  lover  les  bras  latéralement,  de  mettre  la  main  sur  la  tête.  Pourtant  si  on 
fixe  l’omoplate,  l’élévation  du  bras  peut  se  faire  assez  bien,  sous  l’action  du  deltoïde  qui 
parait  peu  touché  quoique  diminué  de  volume. 

L’adduction  du  bras  est  affaiblie,  surtout  du  cété  gauche. 

Enfin,  le  bras  ne  peut  être  maintenu  ni  en  avant  ni  en  arrière. 

Au  contraire,  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  do  l’avant-bras  sur  le  bras 
sont  conservés  avec  leur  force  normale.  Aucun  trouble  dans  l’action  du  biceps,  du 
Iracbial  antérieur,  du  long  supinateur,  du  triceps,  dos  muscles  do  l’avant-bras  ot  de  la 
main. 

Les  muscles  de  la  nuque,  le  sterno-mastoïdien,  los  muscles  de  la  face  sont  indemnes. 

Les  muscles  lombaires  sont  intacts  ;  la  malade  se  renverse  en  arrière  et  se  redresse 
sans  difficulté. 
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Couclir'c  sur  le  dos,  elle  sc  relève  assei  bien,  il  nous  a  semblé  pourtant  ([u'il  y  avait 
une  légère  diminution  de  la  force  dans  le  psoas  gauche. 

Atrophie  musculaire,  —  Cliniquement  paraît  avoir  atteint  des  deux  côtés  surtout  : 
trapèze,  dans  ses  portions  moyennes  et  inférieure,  le  rhomboïde,  le  grand  dentelé,  le 
sus  et  le  sous-épineux,  le  delloidc. 

'Très  légère  atro[)hie  du  grand  ijoctoral  à  gauche. 

Il  n'existe  pas  de  contractions  librillaires,  pas  d’hypertrophie  nette  de  la  partie  moyenne 
du  deltoïde,  pas  d’adipose  sous-cutanée. 

Il  n’y  a  pas  de  déformation  vertébrale. 


Kélloxes  tendineux  normaux  aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Itéaclions  électriiiucs  (étudiées  |)ar  M.  le  docteur  Uieder).  —  Diminution  de  la  con¬ 
tractilité  faradique  et  ralentissement  de  la  contractilité  galvani(iue  des  muscles  ;  trapèze 
(portions  moyenne  et  inférieure),  rhomboïde,  grand  dentelé,  sous  et  sus-épineux. 

Diminution  très  légère  au  niveau  des  muscles  :  deltoïde,  grand  pectoral,  grand 

Kien  aux  muscles  de  la  nu(|ue,  des  lombes,  dus  bras  et  des  membres  inférieurs. 

11  n’y  a  dans  aucun  muscle  invoision  de  la  formule  polaire. 

(Jo)iclusioH.  —  Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  par  la  localisation 
presque  uniquement  scapulaire  de  la  myopathie,  par  la  marche  assez  rapide  de 
l'atrophie  ci  son  début  et  par  son  ari;ét  apparent  depuis  sept  ans. 

X.  Hétnisyndrome  bulbaire  d’origine  probablement  périphérique 

intracrânienne  (I),  par  .M.  Cii.  Foix. 

11  s’agit  d’une  malade  qui  présente  depuis  deux  ans  un  hémisyndrome  bulbaire 
qui  survint  progressivement. 

(1)  Cette  communication  sera  publiée  tu  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  laJVott- 
velle  Iconographie  de  lu  SulpHriérc. 
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Cet  hétnisyndrome  est  caractérisé  par  l’atteinte  des  Vl[%  IX",  XI»  et  XII' 
paires  crâniennes  gauches.  La  VIII»  paire  est  respectée  ainsi  que  la  V». 

La  paralysie  de  la  VI’  paire  est  complète  avec  strabisme  s’exagérant  dans  le 
regard  vers  la  gauche. 

La  paralysie  de  la  Vil»  paire  est  du  type  périphérique  et  s’accompagne  de 
réaction  de  dégénérescence. 

La  paralysie  des  IX  et  .XI»  paires  est  caractérisée  par  : 

1"  La  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche  ; 

2”  La  paralysie  motrice  et  sensitive  du  voile  du  palais  (moitié  gauche)  ; 

3»  La  paralysie  sensitive  de  l’hémipharynx  gauche; 

4"  La  paralysie  avec  atrophie  du  sterno-mastoidien  et  du  trapèze  gauche.  Cette 
atropliie  extrêmement  marquée  s’accompagne  de  réaction  de  dégénérescence. 

La  paralysie  de  la  VU»  paire  se  traduit  par  une  hémiatrophie  linguale  gauche 
avec  réaction  de  dégénérescence. 

Somme  toute,  la  maladie  unit  les  syndromes  de  Schmidt,  Avellis  et  Jackson  à 
une  paralysie  des  VI»  et  Vil»  paires. 

Il  ne  s’agit  ni  d’un  tabes,  ni  d’une  syringomyélie,  causes  ordinaires  de  ce  syn¬ 
drome. 

Il  ne  s’agit  pas  davantage  d’une  polin'céphatite  inférieure  ou  d’une  lésion  en 
foyer. 

La  cause  de  cet  hémisyndrome  est  donc  vraisemblablement  périphérique  et 
due  à  une  compression  intracrânienne. 

L’auteur  élimine  le  diagnostic  de  tuberculose  osseuse  (absence  des  modifications 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (1). 

Il  élimine  également  avec  quelques  réserves  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale 
(absence  des  signes  d'hypertension,  absence  de  stase  papillaire,  intégrité  de  la 
Vlll»  paire  presque  toujours  touchée  en  pareil  cas). 

11  s’agit  vraisemblablement,  malgré  l’absence  de  lymphocytose,  d’un  placard  de 
méningite  spécifique  (réaction  de  Wassermann  positive,  lésion  d’iritis  et  de 
chorio-rétinite  ancienne). 

XL  Réactions  électriques  des  muscles  dans  deux  cas  de  Myopathie, 

par  MM.  G.  liouimuiGNON  et  E.  IIukt. 

Le  premier  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  jeune  iiomme  de  16  ans, 
qui  nous  a  été  adressé  à  la  Salpétrière,  le  19  octobre  1910. 

Cliniquement,  on  constate  tous  les  signes  d’une  myopathie,  à  type  généralisé,  avec 
prédominance  nette  du  côté  droit. 

A  la  (ace,  les  lèvres  sont  éversées.  Le  malade  ne  peut  silller  et  présente  un  aplatisse¬ 
ment  avec  immobilité  relative  des  joues.  Los  yeux  ne  peuvent  se  l'ermer  qu’incomplè- 
tement. 

Au  membre  supérieur,  on  constate  une  amyotrophie  marquée,  surtout  à  droite  de  la 
ceinture  scapulaire.  Les  mouvements  d’élévation  du  bras  sont  difficiles.  L’omoplate  est 
entraînée  fortement  en  dehors  dans  ce  mouvement,  cl  au  repos,  on  constate  les 
ecapuhe  alatœ  caractéristiques,  surtout  à  droite. 

Les  pectoraux  sont  très  aplatis.  Los  muscles  do.s  bras,  avant-bras  et  mains  sont 
é-ssez  bien  conservés.  Les  extenseurs,  cependant,  sont  relativement  faibles,  par  rapport 
“■Ux  (léchisseurs,  à  l’avant-bras  droit. 

Los  membres  inférieurs  sont  aussi  atteints. 

La  ceinture  pelvienne  et  les  cuisses  sont  le  siège  d'une  amyotrophie  très  prononcée, 
beaucoup  plus  prononcée  à  droite  qu’à  gauche. 


(1)  SicAnn  et  Foix,  Revue 

1810. 


rologiqiie, 1910,  cl  SicAiin,  Foix 


et  Salin.  Revue  médicale, 
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Aux  jainbcs,  l’ainyotropliio  porto  sur  les  muscles  aiiléro-externes.  Par  contre,  les 
jumeaux  des  deux  côtés  sont  hypertrophiés  et  irréguliers. 

Les  troubles  de  la  marche  ne  sont  pas  aussi  accentués  ([u’ou  s’y  attendrait  en  voyant 
l’amyotrophie  des  membres  inférieurs.  Le  malade  éprouve  de  la  gène  pour  monter  les 
escaliers.  Dans  la  marche,  la  jambe  droite  est  un  peu  ballante  et  le  malade  balance  le 
corps  de  droite  à  gauche  en  marchant  et  élève  plus  les  pieds  qu’une  |)crsonno  normale. 

Quand  il  est  par  terre,  il  peut  encoi-e  se  relever  sans  se  servir  de  ses  mains. 

Les  réllexes  tendineux  sont  normaux. 

Le  réllexo  do  Babinski  se  fait  en  llexion. 

11  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L’évolution  s’est  faite  progressivement  et  a  commencé  à  s’accentuer  on  octobre- 
novembre  1909.  Ce  jeune  homme  avait,  pendant  les  vacances  de  1909,  fait  beaucoup  do 
canotage  à  l’aviron  sans  éprouver  de  gène  dans  ce  sport.  Or,  c’est  après  ces  vacances 
qu’il  a  commencé  à  éprouver  de  la  difficulté  pour  saluer  de  la  main  droite.  Mais  déjà, 
dés  l’iigo  de  7  ou  8  ans,  les  parents  du  jeune  homme  avaient  remarqué  l’éversement  des 
lèvr(!S,  et  dès  sa  petite  enfance  ils  avaient  remaniué  qu’il  dormait  les  yeux  enti-’ouverts. 

Le  diagnostic  de  myopathie  ne  fait  donc  aucun  doute. 

Or,  en  déterminant  systématiiiucment  le  seuil  do  la  contraction  avec  les  secousses  de 
fermeture  et  d’ouverture  du  pôle  positif  et  du  pôle  négatif,  chez  ce  jeune  homme,  l’un 
de  nous  a  été  frappé  de  l’existence  de  réactions  spéciales,  surtout  dans  dos  muscles  peu 
pris  ou  même  d’appanmcc  normale. 

L’examen  a  porté  sur  tous  les  muscles  du  membre  supérieur  et  sur  les  principaux 
muscles  du  membre  inférieur.  11  a  été  fait  systématiquement  par  G.  Bourguignon  avec 
la  double  clef.  Puis  les  principales  réactions  constatées  avec  cotte  instrumentation  ont 
été  recherchées  par  M.  Huet  sur  sa  table  qui  permet  de  faire  l’oxamon  à  volonté  avec  la 
doiiljle  clef  ou  avec  la  clef  simple,  tpii  diminue  l’inlluence  du  courant  de  polarisation 
sur  les  secousses  d’ouverture. 

Tous  les  examens  ont  été  faits  par  la  méthode  unipolaire. 

Dans  cet  examen  systématique,  il  a  été  cherché  successivement,  et  dans  l’ordre  sui¬ 
vant  en  faisant  agir  alternativement  les  deux  pôles  :  le  seuil  do  Nl’’C,  do  PFC,  de  POC 
et  de  NOC,  de  la  tétanisation. 

Il  a  été  aussi  cherché  le  seuil  de  la  contiaction  au  courant  faradique  avec  le  gj'and 
chariot  de  Tripier. 

Nous  nous  attendions  à  trouver  une  diminution  d’excitabilité  avec  élévation  des  seuils 
de  NFC  et  PFC,  et  soit  la  |)08sibilité,  soit  l’impossibilité  d’obtenir  la  secousse  de  POC  et 
la  tétanisation  à  NF. 

Or,  nous  n’avons  trouvé  cotte  foianule,  (jui  est  la  formule  classicjue  des  muscles  myo- 
|)athiques,  que  sur  quelques  muscles  très  pris  comme  le  trapèze  à  droite  ou  la  longue 
poi'tion  du  triceps  droit.  La  plupart  des  muscles  de  noti'c  malade  n’étaient  que  j)eu  ou 
pas  diminués  dans  leur  excitabilité.  Mais  nous  avons  observé  sur  la  plupart  des  muscles 
à  seuils  normaux  pour  le  faradique  et  pour  NFC,  une  plus  gi’ando  facilité  à  obtenir  les 
secousses  d’ouverture,  POC  et  NOC.  Sur  certains  muscles,  on  obtient  simplement  les 
quatre  secousses  de  fermeture  et  ouvei'tui-o  dans  l’ordre  suivant  :  NFC  >  PFC  >  POC 
>  NOC,  sans  pouvoir  obtenir  NFTe,  môme  avec  un  courant  de  23  milliampères.  Mais 
sur  d’autres  muscles,  donnant  NOC  avec  des  courants  de  (i  à  10  milliampères,  nous 
avons  obtenu  NFTe  d’une  façon  précoce.  Knfin,  un  assez  grand  nombre  d’entre  eux  nous 
ont  donné,  outre  la  tétanisation  précoci'  avec  le  pôle  négatif,  la  tétanisation  ])récoce 
aussi  avec  le  pôle  positif.  Tantôt  la  tétanisation  est  compatible  av('c  l’existence  de  POC 
et  NOC,  tantôt  elle  est  si  forte  qu’on  n’obtient  plus  les  secousses  d’ouverture.  Elle  dure 
tout  le  temps  (|ue  passe  le  courant,  mais  cesse  dès  que  le  courant  est  ouvert. 

En  se  sei'vant  de  la  clef  simple  au  lieu  de  la  double  clef,  on  obtient  des  secousses 
d’ouverture  moins  fortes.  Mais  on  no  les  fait  pas  disparalti-e.  NOC  s’obtient  avec  les  deux 
instrumentations,  et  POC  est,  avec  les  doux,  plus  précoce  qu’à  l’état  normal. 

Quehpies  chill'res  vont  mettre  ces  faits  en  évidence. 


Considérons  d’abord  des  muscles  à  excitabilité  diminué(q  muscles  peu  nombreux  chez 
noire  malade  : 

Portion  cervicale .  rien  au  faradique  espacé  7  ma  rien  rien  rien  rien 

Imngue  portion  du 
triceps  brachial  à 

droite .  10,3  (i  ma.  9  ma. 

(Impossibilité  d’oblcnii'  ni  NOC,  ni  POC,  ni  Te  à  23  naa.) 


À 
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Au  contraire  la  longue  portion  du  triceps  gauche  donne  les  chiffres  suivants  : 

Seuil  du  furadiquo  Seuil  de  NfC  FI'C  l'OC  NOC  NFTe  et  Plïe 
12,5  1  ma.  4  ma,  13,5  12  ma.  16,5 

Voilà  donc  un  muscle  qui,  diminué  à  droite,  donne  les  réactions  habituelle.s  de  la 
myopathie,  alors  qu’à  gauche  il  donne  NOC  très  facilement. 

Le  biceps,  de  même, donne  NOC  des  deux  côtés  entre  8  et  10  milliampères.  Mais  tandis 
qu’à  droite,  coté  le  plus  faible,  il  ne  donne  pas  de  tétanisation,  il  donne  NF’l’e  à  20  mil¬ 
liampères  du  côté  gauche,  tétanisation  un  peu  retardée  sur  l’état  normal.  Sur  ces 
muscles,  on  a  NFC  avec  0,1  milliampère,  des  deux  côtés,  PFC  avec  2  milliampères 
des  deux  cùtéa  et  POG  entre  6  et  8  milliampères. 

Mais  si  nous  passons  à  l’avant-bras  et  à  la  main,  dont  les  muscles  ne  sont  pas  visi¬ 
blement  atrophiés  et  dont  la  force  est  bonne,  nous  allons  voir  s’accentuer  les  secousses 
d’ouverture  et  voir  apparaitre  la  tétanisation  facile,  et  souvent  aux  deux  pôles. 

Ainsi  l’extenseur  commun  des  doigts,  du  côté  droit,  donne  NFTe  avec  5  milliampères  ; 
aussi  n’obtient-on  sur  le  muscle  que  POC,  mais  pas  NOC.  Du  côté  gauche,  NFTe  n’ap¬ 
paraît  qu’à  15  milliampères.  Aussi  on  obtient  POG  à  6  milliampères,  et  NOC  à  11  milli¬ 
ampères.  Mais  en  outre  ce  muscle  donne  PFTe  à  20  milliampères.  Si  nous  comparons 
ces  deux  muscles  aux  seuils  de  fermeture,  ils  sont  sensiblement  équivalents  ; 

Faradi(|ue  ,  NIC  PFC 

Côté  droit .  11', 5  2  milliampères  3.5  milliampères 

Côté  gauche .  Il', 5  2  milliampères  3,3  milliampères 

Ces  muscles  paraissent  donc  normaux  si  on  se  contente  de  comparer  NFC  et  PFC  et 
de  chercher  le  seuil  du  faradique. 

L’extenseur  de  l’index  nous  a  donné  une  réaction  très  intéressante,  mais  qui  so 
rattache  nettement  aux  précédentes. 

Le  muscle  prô,sonte,  à  droite,  une  diminution  d’excitabilité  galvanique  et  faradique 
comme  le  montre  ce  tableau  ; 

Faradique  NFC  PFC 

Côté  droit. ,  Réponse  obtenue  seulement  par 

le  faradique  tétanisant  à  9',5  2,7  milliampères  10  milliampères 

Côté  gauche..  11'  1,6  milliampère  3  milliampères 

Sur  ce  muscle,  du  côté  droit,  entre  S  et  7  milliampères,  apparaît  NF’Te.  Or,  lorsqu’on 
examine  la  contraction  au  seuil  de  NFC  (2,7  milliampères),  on  observe  une  contraction 
de  vivacité  normale;  mais  dès  qu’on  augmente  un  peu  le  courant  (4  milliampères),  la 
contraction  prend  l’apparence  d’une  contraction  lento.  En  y  regardant  de  près,  on  voit 
que  cette  lenteur  n'esi  pan  celle  de  la.  DR.  En  effet,  ce  qui'  ost  lent,  c’est  seulement  le 
relàchemenlda  muscle,  et  non  son  raccourcissement.il  s’agit  d’un  début  de  tétanisation, 
et  de  fait,  là  tétanisation  apparaît  entre  5  et  7  milliampères,  suivant  les  jours,  car  nous 
avons  examiné  ce  muscle  à  de  nombreuses  reprises.  Ce  muscle  qui  se  tétanise  très  vite 

à  NP  ne  donne  pas  NOC.  11  donne  POC  qui  apparaît  en  même  temps  que  PFC  à  10  mil¬ 

liampères  et  qui  est  plus  grand  que  PFC  (POC  >  PFC).  Avec  la  clef  simple,  on  obtient 
PFTe  à  12  milliampères.  Mais  en  outre,  la  clef  simple  fait  disparaître  POC  >  PFC  pour 
donner  PFC  >  POC. 

Du  côté  gauche,  on  obtient  de  même  NFTe  à  12  milliampères  et  PFTe  à  13  milliam- 
Pùres,  sans  obtenir  NOC.  Mais  ici  on  n’a  pas  l’apparence  de  contraction  lente  due  à  la 
lenteur  du  relâchement  entre  le  seuil  de  NFC  et  NFTe. 

Nous  avons  observé  de  même  cette  contraction  d’apparence  lente  sur  l’adducteur  du 
petit  doigt  du  côté  droit.  Ce  muscle  donne  NFTe  à  5  milliampères  et  PFTe  à  7  milli¬ 
ampères.  11  donne  POC  à  6,5  milliampères,  mais  ne  donne  pas  NOC.  Du  côté  gauche, 
en  obtient  do  même  NFTe  et  PF'l'e  entres  et  7 milliami)ères,  mais,  en  outre,  on  obtient 
f  OC  et  NOC  avec  4  milliampères,  les  seuils  de  NFC  et  PFC  étant  de  0,9  milliampère 
et  1,3  milliampère. 

Itn  résumé,  sur  les  muscles  les  plus  malades,  nous  n’avons  obtenu  que  les 
féactions  ordinaires  des  myopathies. 

A  l’épaule,  le  grand  pectoral  et  le  deltoïde,  donnent  NOC,  encore  sans  NF'l'e, 
•lés  deux  côtés. 

Au  bras,  il  en  est  de  même,  mais  NOC  est  plus  précoce  qu’à  l’épaule. 
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Enfin,  à  l’avant-bras  et  à  la  main,  nous  obtenons  NETe  frès  précoce,  et  sou¬ 
vent  PFTc. 

On  peut  donc  dire  schématiquement  que  l’augmentation  des  secousses  d’ou¬ 
verture  et  de  la  tétanisation  aux  deux  pôles,  va  en  augmentant  de  l’épaule  à  la 
main,  alors  (jue  l’amyotrophie  va  en  diminuant  de  l’épaule  à  la  main.  Cette 
facilité  d’obtenir  NFTe  et  PF'l’e  chez  ce  malade  nous  a  amenés  à  nous  demander 
si  on  ne  trouverait  pas  la  réaction  myotonique  dans  des  muscles  que  nous 
n’avions  pas  encore  explorés.  Or,  l’expérience  a  confirmé  cette  prévision,  et  au 
cou,  des  deux  côtés,  mais  beaucoup  plus  marqué  à  droite  qu’à  gauche,  nous 
avons  observé  dans  l’angulaire  de  l’omoplate  et  à  un  degré  moindre,  dans  le 
sterno-cléido-mastoidien  une  réaction  qui  se  rapproche  de  la  réaction  myoto- 
niifiie,  sans  qu’on  puisse  affirmer  l’identité  de  ce  que  nous  avons  observé  avec 
cette  réaction. 

En  effet,  en  excitant  ces  muscles,  l’angulaire  de  l’omoplate,  par  exemple, 
avec  le  courant  faradique  tétanisant,  on  observe  une  tétanisation  intense  et 
persistante  de  ce  muscle,  comme  dans  la  réaction  myotonique.  Cette  tétani¬ 
sation  persistante  s’obtient  aussi  avec  le  courant  galvanique  à  NF  et  à  PF  avec 
8  milliampères  pour  NF  et  13  milliampères  pour  PF  ;  elle  est  plus  accentuée  à 
NF  qu'à  PF.  La  différence  entre  cette  réaction  et  la  réaction  myotonique  telle 
qu’on  l’observe  dons  la  maladie  de  'fhomsen  est  que,  contrairement  à  ce  que 
nous  obtenons  ici,  dans  la  maladie  de  Thomsen  la  tétanisation  persistante  est 
souvent  plus  accentuée  à  PF  qu’à  NF.  D’autre  part,  nous  obtenons  NOC  et  PDC 
avec  les  courants  d’intensité  un  peu  inférieure  à  celle  qui  donne  la  tétanisation 
[jersistante.  Enfin,  nous  n’avons  pas  vu  de  contractions  ondulatoires. 

Comtne  dans  la  maladie  de  Thomsen,  la  répétition  des  excitations  fait  dispa- 
raitre  le  phénomène  qui  réparait  par  le  repos.  Comme  dans  la  maladie  de 
'Thomsen,  enfin,  cette  contraction  persistante  existe  dans  les  mouvements  volon¬ 
taires  et  par  l’excitation  mécanique  du  muscle. 

Nous  avons  ensuite  systématiquement  recherché  la  tétanisation  au  faradique 
tétanisant  sur  les  muscles  de  l’épaule,  du  bras  et  de  la  main,  sans  rien  trouver 
de  semblable,  même  dans  les  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main  qui  donnent 
PFTe.  Le  seul  phénomène  qui  serait  à  en  rapprocher  est  une  moindre  vivacité 
des  mouvements  de  llexion  et  extension  des  doigts  à  droite  qu’à  gauche,  sans 
contraction  persistante,  sans  sensation  de  raideur  de  la  part  du  malade  (1). 

Aux  membres  inférieurs,  nous  avons  trouvé,  à  la  cuisse,  une  diminution 
beaucoup  plus  grande  de  l’excitabilité  qu’aux  membres  supérieurs,  surtout  du 
côté  droit. 

Le  vaste  interne,  des  deux  côtés,  nous  a  donné  NOC  et  POC,  NF'Te  et  PFTe. 

Ce  muscle  est  relativement  peu  diminué  dans  son  excitabilité,  malgré  une 
grande  atrophie. 


Côté  droit .  4,5  milliampères  6,5  milliampères  12,5 

Côté  gaucho. .. .  2  milliam|)ères  3  milliampères  12,5 


(1)  Nous  avons  recherché  la  tétanisation  au  faradique  et  au  galvanique  sur  trois 
sujets  sains  ou  atteints  d’alTections  autres  que  la  myopathie.  Sur  aucun  des  trois  sujets 
examinés  nous  n’avons  obtenu  de  tétanisation  persistante  sur  les  muscles  du  cou. 

De  même,  nous  n’avons  jamais  obtenu  NFTe  avec  moins  de  15  à  20  milliampères,  e 
nous  n’avons  pas  obtenu  du  tout  l’FTe  sur  les  muscles  suivants  de  ces  trois  sujets  • 
biceps,  extenseur  commun  des  doigts,  extenseur  de  l’index,  adducteur  du  polit  doigL 
Tous  ces  muscles  ont  donné  à  20  milliampères  la  succession  suivante  :  NFC  >  PFU 
>  POC  >  NFTe.  .Sur  ces  trois  sujets,  Tun,  une  jeune  femme,  est  atteinte  de  crampe 
des  pianistes  du  côté  droit,  et  c’est  sur  les  muscles  du  côté  droit  qu’a  iiorté  notre  examen 
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Au  contraire,  le  biceps  (courte  portion)  de  la  cuisse  et  le  grand  fessier  ne 
donnent,  à  droite,  ni  NOC,  ni  POC,  ni  NFTe,  ni  PFTe. 

A  gauche  on  n’obtient  NFÏe  que  sur  le  biceps  (courte  portion). 

Or,  ces  muscles  ont  une  excitabilité  très  diminuée  : 


Faradique  N  FC 

Grand  fessier  droit .  9'  9  ma. 

—  gauche...  9'  3  ma. 

C.  portion  biceps  droit,  rien  4  6'  10,3  ma. 

—  gauche,  rien  à  6'  7  ma. 


POC  NOC  NFTe  PFTe 


L’examen  de  ces  muscles  confirme  donc  ce  que  nous  avons  vu  au  membre 
supérieur. 

Mais  nous  avons  observé  un  phénomène  particulier  dans  les  jumeaux,  dont 
nous  avons  signalé  l’hypertrophie. 

Ces  muscles  sont  hyperexcitables  au  galvanique  (0,8  milliampère  à  1  milli¬ 
ampère  pour  NFG)  avec  excitabilité  normale  au  faradique.  On  obtient  PFC,  puis 
POC  (6  milliampères),  mais  on  n’obtient  pas  NOC.  Seulement  la  tétanisation  à 
NF  apparaît  à  8  milliampères  et  vers  12  milliampères  le  muscle  entre  en  crampe 
douloureuse.  Ce  phénomène  de  la  crampe  douloureuse  se  produit  systématique¬ 
ment  sur  les  deux  jumeaux,  des  deux  côtés,  au  galvanique  entre  12  et  15  milli¬ 
ampères  et  au  faradique  tétanisant.  Ce  phénomène  est  bien  distinct  de  la 
réaction  que  nous  avons  observée  au  niveau  du  cou  (angulaire  de  l’omoplate  et 
Bterno-mastoïdien),  car  il  ne  disparait  pas  par  la  répétition  des  excitations  et 
s  accompagne  d’une  vive  douleur,  alors  qu’au  cou  la  tétanisation  persistante 
6st  absolument  indolore. 

Telles  sont  les  réactions  intéressantes  que  nous  avons  constatées  et  qui 
paraissent  appartenir  aux  muscles  myopathiques  encore  peu  touchés. 

Mais  elles  deviennent  bien  plus  intéressantes  du  fait  que  nous  les  avons 
retrouvées,  pour  ainsi  dire,  calquées  chez  la  deuxième  malade  que  nous  avons 
l’honneur  de  présenter  à  la  Société. 


Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  25  ans,  qui  nous  a  été  adressée  à  la  Salpêtrière,  le  24  mai 
dernier  et  qui  n’est  malade  que  depuis  le  mois  d'août  1910. 

A  cette  époque,  elle  a  éprouvé  quelques  tiraillements  dans  le  cou  du  côté  droit;  puis 
‘épaule  droite  est  devenue  lourde.  Depuis  un  mois  et  demi  environ,  elle  éprouve  une 
certaine  faiblesse  dans  la  marche. 

L’amyotrophie  est  surtout  marquée  au  niveau  de  la  ceinture  scapulaire  droite.  On 
oonstate  le  pcapulœ  alatœ  seulement  à  droite. 

A  la  face,  il  n’y  a  rien  aux  yeux.  Mais  la  malade  ne  peut  siffler  et  présente  le  rire 
transversal. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  normaux,  do  même  que  le  réflexe  cutanéo-plan- 
taire  de  Babinski.  Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Il  s’agit  donc  d'un  cas  do  myopathie  facio-scapulo-humérale,  à  début  relativement 

récent. 

L’examen  complet  de  tous  les  muscles  de  cette  malade  n’est  pas  terminé  et  nous 
“  Avons  examiné  que  les  principaux  muscles  du  membre  supérieur. 

Or,  nous  y  avons  retrouvé  les  mêmes  réactions  que  chez  le  premier  malade. 

P  Oans  les  muscles  les  plus  pris,  comme  le  trapèze  à  droite,  on  n’obtient  ni  NOC,  ni 

OC,  ni  NFTe,  ni  PFTe.  Dans  ce  muscle  (portion  cervicale),  le  seuil  de  NFC  nu  s’obtient 
flfiavec  7  milliampères. 

Le  deltoïde  présente  la  succession  normale  :  NFC  —  PFC  —  POC  —  NFTe.  Mais  en 

Ascendant,  au  niveau  des  bras,  le  biceps,  des  deux  calés,  donne  à  la  fois  les  contrac- 
d’ouverture,  NOC  et  POC,  et  la  tétanisation  aux  deux  pôles,  NFTe  et  PFTe 
v«0  milliampères.) 

A  l'avant-bras,  l’extenseur  commun  des  doigts,  à  droite  donne  NFTe  avec  7,5  milliam- 
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pères,  et  PFTe  à  15  milliampères,  suivie  de  POC.  A  gauche,  le  même  phénomène  existe, 
mais  seulement  à  25  milliampères. 

L’extenseur  de  l’index,  à  droite,  donne  la  même  contraction  d’apparence  lente  que 
chez  le  premier  malade.  Là  encore  il  s’agit  du  début  de  la  tétanisation  qui  apparaît  à 
NF  avec  5  milliampères,  et  à  PF  avec  15  milliampères. 

Enfin,  à  la  main,  l’adducteur  du  petit  doigt  donne  très  facilement  les  secousses  d’ou- 

Dans  tous  ces  muscles,  il  a  été  impossible  d’obtenir  do  tétanisation  persistante,  même 
avec  le  courant  faradique  tétanisant. 

Non  seulement,  comme  chez  le  premier  malade,  nous  avons  obtenu  la  tétanisation 
aux  deux  pôles,  et  dos  secousses  d’ouverture,  avec  de  faibles  courants,  mais  encore, 
nous  avons  retrouvé  dans  l’angulaire  de  l’omoplate  la  même  tétanisation  persistante, 
aux  doux  pôles,  au  courant  galvanique,  et  avec  le  courant  faradique  tétanisant,  que  chez 
le  premier  malade.  Comme  chez  lui,  cette  tétanisation  persistante  ai)paraît  d’abord  à  NF 
(12  milliampères),  puis  à  PF  (15  milliampères)  et  est  [dus  forte  à  NF  qu’à  PF,  Comme 
chez  lui  la  tétanisation  est  précédée  de  l’apparition  do  secousses  d’ouverture,  POC  et 
NOC.  Comme  chez  lui,  enfin,  le  phénomène  disparaît  par  la  répèlition  des  excitations  et 
reparaît  par  le  repos.  Mais,  contrairement  au  premier  malade,  il  n’y  a  pas  de  contrac¬ 
tion  persistante  dans  les  mouvements  volontaires  ni  par  excitation  mécanique.  Enfin,  le 
phénomène  est  localisé  au  côté  droit. 

Nos  deux  malades  sont  donc  très  comparables  et  ne  diffèrent  que  par  le  degré 
de  l’amjotrophie.  Or,  il  est  à  remar(|uer  que  la  deuxième  malade,  dont  la  mala¬ 
die  a  un  début  nettement  plus  récent,  présente  au  bras  NF'fe  et  PFTe,  que  le 
premier  ne  présente  qu’à  l’avant-bras  et  à  la  main. 

Chez  les  deux  malades,  il  est  remarquable  que  le  trapèze  est  très  atrophié,  et 
que  l’angulaire  de  l’omoplate  est  très  puissant  et  que  c’est  ce  muscle  qui  pré¬ 
sente  la  réaction  qui  se  rapproche  de  la  réaction  myotonique. 

Il  nous  semble  donc  que  ces  réactions  sont  des  réactions  propres  au  début  de 
la  myopathie.  Mais  nous  ne  voulons,  à  l’heure  actuelle,  faire  aucune  tentative 
d’interprétation,  car  nous  allons  compléter  l’examen  de  la  deuxième  malade,  et 
terminer  celui  d’autres  myopathiques  qui  sont  en  cours  d’études. 

Nous  avons  voulu  simplement,  aujourd’hui,  montrer  ce  que  nous  avons 
observé  dans  deux  cas  très  comparables  en  ce  que  ce  sont  des  myopathies  peu 
anciennes.  Il  est  à  remarquer  que  ce  sont  les  muscles  les  moins  pris  qui  nous 
ont  donné  ces  réactions  que  nous  pouvons  résumer  de  la  façon  suivante  ; 

1“  Tétanisation  par  le  courant  galvanique  aux  deux  pôles  plus  facile  qu’à 
l’état  normal  ; 

2“  Secousses  d’ouverture  aux  deux  pôles  plus  faciles  qu’à  l’état  normal; 

3°  Itéaction  se  rapprochant  de  la  réactionmyo  tonique  dans  les  muscles  du  cou. 

Peut-être  y  aura-t-il  lieu  de  rapprocher  de  cette  réaction,  l’apparition  facile 
de  la  tétanisation  à  NF  et  à  PF,  que  nous  avons  constatée  dans  d’autres 
muscles  et  qui  nous  a  incités  à  rechercher  tout  particulièrement  la  réaction 
myotonique. 

XII.  Surrénalite  chronique  avec  Tumeur  pigmentaire  de  l’iris  droit 

et  Myosis  unilatéral  droit.  Accès  périodiques  d’asthénie  aigu^ 

avec  hallucinations  et  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique,  pef 

M.  Alfred  Gallais. 

.Fai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  addisonien  chronique  de  49  ans, 
du  service  de  M.  le  professeur  Gilbert  llallet.  La  surrénalite  a  évolué  en  vingt  et 
un  ans.  Le  malade  présente  une  tumeur  pigmentaire  de  l’iris  droit  s’accond" 
pagnant  de  myosis  unilatéral  réflexe  dont  la  formation  est  rattachée  clinique* 
ment  à  l’apparition  de  la  mélanodermie,  Le  malade  a  présenté  douze  accès  d’as- 
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thénie  aiguë  avec  dépression  mélancolique  et  hallucinations  et  se  terminant 
chaque  fois  par  une  phase  d’agitation  intellectuelle  et  kinétique.  Le  caractère 
clinique  et  la  périodicité  des  accès  rendent  délicat  le  diagnostic  de  cette  affec¬ 
tion  avec  la  psjchose  périodique. 

(L’observation  de  ce  malade  fait  l’objet  d’un  mémoire  publié  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XIII  Secousses  myocloniques  du  membre  inférieur,  équivalent 

jacksonien  au  cours  d’une  Monoplégie  corticale,  par  MM.  J.  ïinel 

et  André  Gain.  (Présentation  de  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  qui  est  entré  le 
20  avril  1911,  à  l’hôpital  Laënnec,  pour  une  sorte  d’état  my oclonique  du  membre 
inférieur  gauche.  En  effet,  les  seuls  troubles  constatés  consistaient  en  violentes 
secousses  rythmiques  de  tout  le  membre  inférieur  gauche,  à  peu  près  conti¬ 
nuelles  et  ne  subissant,  même  la  nuit,  que  de  courtes  accalmies  incomplètes  et 
passagères. 

Ces  secousses  ininterrompues,  de  grande  amplitude,  se  succédant  à  peu  près 
Su  rythme  d’une  par  seconde,  étaient  apparues  progressivement  depuis  cinq  à 
SIX  jours,  débutant  par  le  pied,  puis  envahissant  tout  le  membre  inférieur  ;  elles 
s  accompagnaient  de  quelques  fourmillements  et  d’une  sensation  de  faiblesse 
du  membre,  qui  semblait  au  malade  traîner  assez  lourdement  sur  le  sol  pendant 
la  marche. 

Au  bout  d’une  dizaine  de  jours,  des  troubles  paralytiques  se  sont  nettement 
Superposés  sur  le  membre  inférieur  gauche  à  cet  état  d’apparence  myoclonique. 
11  s’agissait  d’une  paralysie  spasmodique  avec  exagération  du  réflexe  rotulien, 
li’épidation  épileptoïde  et  signe  de  liabinski.  On  pouvait  constater  également 
quelques  légers  troubles  de  la  sensibilité,  portant  principalement  sur  l’extrémité 
du  membre  atteint,  et  dont  le  plus  net  consistait  en  grosses  erreurs  de  localisa¬ 
tion. 

Celte  paralysie  strictement  limitée  au  membre  inférieur  gauche  et  portant 
Uniquement  sur  les  mouvements  volontaires,  n’avait  en  rien  diminué  la  violence 
®t  la  continuité  des  secousses  cloniques.  Mais  elle  permettait  dès  lors  de  leur 
attribuer  comme  origine  une  irritation  corticale  ;  il  s’agissait  d’une  monoplégie 
Crurale,  par  lésion  corticale  en  foyer,  précédée  et  accompagnée  de  ces  secousses 
continues  à  allures  myocloniques,  dans  lesquelles  il  fallait  reconnaître  un  simple 
équivalent  d’épilepsie  jacksonienne. 

Cet  état  de  paralysie  et  de  secousses  cloniques  à  peu  près  ininterrompues  a 
persisté  pendant  une  quinzaine  de  jours  environ.  Jamais  les  secousses  épilep¬ 
tiques  n’ont  atteint  le  membre  supérieur  ni  la  face  ;  pendant  certains  paroxysmes 
Ck  a  seulement  constaté  une  participation  de  la  partie  inférieure  de  la  paroi 
abdominale.  De  même,  aucune  modification  des  réflexes,  aucun  trouble  paraly¬ 
tique  n’a  été  constaté  au  membre  supérieur  ou  à  la  face.  Les  troubles  paralyti¬ 
ques  et  épileptiques  étaient  donc  strictement  limités  au  membre  inférieur 
Souche. 

Bien  qu’on  ne  rencontrât  dans  ce  cas  aucun  souvenir  et  aucun  stigmate  per- 
eonnel  de  spécificité,  le  traitement  spécifique  a  été  institué  ;  d’autant  plus  que 
*0  femme  du  malade  paraît  atteinte  de  paralysie  générale.  Il  a  rapidement déter- 
*kiné  une  amélioration  considérable.  Le  malade  peut  de  nouveau  mouvoir  son 
Membre  inférieur,  et  commence  même  à  marcher  avec  un  aide  ;  les  secousses 
'ioniques,  auparavant  ininterrompues,  ne  surviennent  plus  que  par  crises  de 
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trois  à  quatre  minutes,  se  reproduisant  à  peu  près  toutes  les  vingt  minutes  ;  les 
signes  spasmodiques  ont  à  peu  près  disparu  ;  il  n’existe  plus  de  trépidation  épi¬ 
leptoïde,  mais  le  réflexe  rotulien  est  encore  très  fort,  et  surtout  le  signe  de 
Babinski  persiste  toujours. 

Bien  que  la  ponction  lombaire  n’ait  montré  aucune  modification  du  liquide, 
il  nous  semble  probable  qu’il  s’agissait  dans  ce  cas  d’une  plaque  de  méningite 
spécifique  en  fo^er,  se  traduisant  par  des  symptômes  de  monoplégie  crurale,  et 
surtout  par  des  signes  d’irritation  corticale  qui  ont  précédé  et  accompagné  la 
monoplégie;  ces  secousses  cloniques,  rythmiques,  de  grande  amplitude  et  à  peu 
près  ininterrompues,  ne  se  propageant  pas  aux  autres  parties  du  corps,  n’étaient 
qu’une  forme  anormale  et  une  sorte  d’équivalent  des  crises  classiques  d’épi¬ 
lepsie  jacksonienne. 

Observation.  —  L.,.,  59  ans,  sans  passé  pathologique  intéressant  :  rougeole  et  scarla¬ 
tine  en  bas  ûge.  11  a  été  amputé  de  la  jambe  droite  il  y  a  vingt-deux  ans,  à  la  suite  d’un 
écrasement  du  membre. 

Le  malade  nie  tout  accident  syphilitique  ;  on  ne  découvre  du  reste  aucun  stigmate  ; 
mais  sa  femme  est  actuellement  atteinte  de  paralysie  générale. 

11  a  eu  cinq  enfants,  dont  quatre  sont  morts;  l’un  à  22  ans  de  tuberculose  pulmonaire  ; 
un  autre  à  3  ans  de  méningite  tuberculeuse,  deux  autres  en  bas  âge  de  rougeole  maligne. 
Le  seul  enfant  survivant,  âgé  de  19  ans,  est  bien  portant. 

Histoire.  —  Les  mouvements  myoclonii|ues  du  membre  inférieur  gauche  sont  apparus 
trois  jours  après  Pâques,  progressivement,  sans  ictus,  sans  vertige,  sans  douleur. 

Le  dimanche,  le  lundi  et  le  mardi  de  Pâques,  il  vendait  sans  difficulté  des  oranges  au 
bois  de  Boulogne. 

Le  mercredi,  en  se  rendant  aux  Halles  pour  faire  sa  provision,  il  remarque  que  sa 
jambe  gauche  est  à  la  fois  un  peu  lourde  et  un  peu  raide.  Il  décrit  très  nettement  les 
troubles  curieux  qu’il  ressentait  :  pendant  un  ou  doux  pas,  il  soulevait  difflcilement  sa 
jambe  gaucho  et  la  traînait  un  peu  sur  le  sol  ;  puis  une  sorte  de  secousse  la  traversait, 
et  quand  il  posait  pour  la  deuxième  ou  la  troisième  fois  le  pied  sur  le  sol,  la  jambe  se 
mettait  à  sauter,  rebondissant  en  quelque  sorte  deux  ou  trois  fois  à  terre.  11  n’a  pas  pu 
ce  jour-là  faire  sa  tournée  habituelle  au  bois  de  Boulogne  ;  il  s’est  couché  et  déjà,  dans 
son  lit,  sa  jambe  commençait  de  temps  en  temps  à  sauter. 

Le  lendemain  jeudi,  ces  troubles  étaient  plus  accentués  ;  il  a  été  en  voiture  à  la  con¬ 
sultation  de  l’hôpital  Boucicaut  où  il  a  été  reçu  et  envoyé  à  l’hôpital  Laënnec. 

A  son  arrivée  à  l’Iiôpilal.  il  pouvait  encore  marcher  en  se  soutenant  sur  les  lits,  mais 
les  secousses  du  pied,  survenant  à  peu  près  un  pas  sur  deux,  étaient  beaucoup  plus 
fortes. 

Ces  secousses  se  produisaient  au  lit,  d’une  façon  à  peu  près  continuelle. 

Cet  état  a  persisté  pendant  trois  ou  quatre  jours. 

Les  secousses  étaient  alors  limitées  à  peu  près  exclusivement  aux  muscles  de  la 
jambe.  Ü’une  façon  rythmique,  le  pied  se  trouvait  brusquement  rejeté  en  dehors,  par 
une  contraclion  du  groupe  antéro-externe.  Elles  étaient  à  pim  près  continuelles,  inter¬ 
rompues  seulement  de  temps  à  autre  par  des  phases  de  repos  durant  4  à  5  minutes  au 
plus  ;  le  malade  profilait  de  ces  accalmies  pour  se  lever  ;  il  marchait  alors  en  traînant 
la  jambe  ;  le  quatrième  jour,  il  a  encore  pu  se  rendre  au  jardin,  mais  il  y  a  fait  une  chuta 
et  depuis  a  dû  rester  couché. 

Au  bout  de  4  à  5  jours,  les  secousses  rythmiques  avaient  gagné  les  muscles  de  la 
cuisse,  et  toutes  les  secondes  à  jieu  près  une  violente  contraction  musculaire  provoquait 
à  la  fois  un  mouvement  de  torsion  du  pied  en  dehors  et  un  mouvement  de  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse. 

Ces  secousses  rythmiques  étaient  à  peu  près  continuelles  ;  les  courtes  périodes 
d’accalmie  s’étaient  faites  plus  rares  et  plus  courtes.  Elles  persistaient  jour  et  nuit,  et  fi 
est  probable  qu’elles  existaient  pendant  le  sommeil  ;  en  effet,  les  voisins  de  lit  aflirment 
tous  que  les  mouvements  ne  s’arrêtaient  pas  pendant  le  sommeil  du  malade  ;  le  malade 
lui-même  se  plaignait  de  ne  pouvoir  dormir  ;  quand  il  s’assoupissait  quelques  minutes, 
pendant  une  période  d’acalmie,  il  était  presque  aussitôt  réveillé  par  le  retour  ou  pttr  uD 
paroxysme  des  secousses. 

Les  mouvements  myocloniques  ne  paraissaient  aucunement  influencés  par  la  volonté, 
ni  par  l’émotion  do  l’examen.  A  certains  moments  se  produisaient  de  véritables  recru- 
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descences  paroxystiques,  les  secousses  rythmiques  prenant  une  extension  beaucoup  plus 
grande. 

Le  malade  n’éprouvait  aucune  douleur,  sauf  une  grande  lassitude  ;  ni  vertiges,  ni 
céphalée,  ni  bourdonnements  d’oreille,  ni  troubles  de  la  vue.  Il  accusait  cependant  une 
sorte  d’engourdissement  de  son  membre  inférieur. 

6  mai.  —  Cet  état  durait  depuis  quelques  jours  lorsque  le  6  mai,  le  malade  accusa  une 
faiblesse  plus  grande  de  son  membre  inférieur.  On  put  constater  alors  une  véritable 
paralysie  de  son  membre  inférieur  gauclie. 

Tous  les  mouvements  sont  A  peu  près  supprimés,  sauf  quelques  mouvements  de  la 
racine  du  membre  qu’il  peut  encore  très  faiblement  fléchir  sur  le  bassin;  les  muscles  de 
la  cuisse  et  de  la  jambe  sont  incapables  d’aucun  mouvement  volontaire. 

Le  réflexe  rotulien  est  fortement  exagéré  ;  on  trouve  de  la  trépidation  épileptoïde  ;  te 
signe  do  Babinski  est  en  flexion  dorsale.  Kn  mémo  temps  on  constate  quelques  troubles  de 
la  sensibilité  ;  ces  troubles  prédominent  nettement  sur  l’extrémité  du  membre  et  ne  sont 
que  très  difhcilement  appréciables  au  niveau  de  la  cuisse  ;  ils  semblent  porter  d’une 
façon  globale  sur  la  sensibilité,  au  tact,  à  la  piqûre,  au  froid  et  au  chaud,  cependant  la 
sensibilité  tactile  est  peut-être  un  peu  moins  touchée.  Le  symptôme  le  plus  net  consiste 
en  erreurs  délocalisation  qui  peuvent  atteindre  jusqu’à  10  et  15  centimètres,  à  la  partie 
inférieure  de  la  jambe,  bien  qu’il  semble  distinguer  deux  pointes  à  une  distance  beau¬ 
coup  moindre  (3  à  4  centimètres). 

Il  faut  dire  que  l’examen  de  la  sensibilité  est  rendu  assez  difllcile,  car  le  malade, 
amputé  de  la  jambe  droite,  n’offre  pas  de  point  de  comparaison.  Cependant  les  erreurs 
de  localisation  n’atteignent  que  2  à  3  centimètres  sur  la  cuisse  droite,  et  5  à  6  sur  la 
cuisse  gauche. 

La  paralysie  du  mouvement  volontaire  n’a  modifié  en  rien  les  mouvements  cloniques  ; 
les  secousses  se  produisent  toujours  aussi  régulières,  aussi  fortes,  d’une  façon  aussi 
continuelle;  il  n’existe  presque  plus  d’accalmies,  mais  de  temps  en  temps  surviennent 
des  paroxysmes  de  mouvements  plus  étendus. 

Ces  secousses  prédominent  surtout  sur  le  psoas  et  sur  les  muscles  postérieurs  de  la 
cuisse,  produisant  une  flexion  de  la  cuisse  sur  la  jambe,  qui  élève  le  genou  à  15  ou 
20  centimètres  du  plan  du  lit,  mais  s’accompagnant  aussi  d’une  contraction  des  muscles 
du  mollet  et  des  adducteurs. 

La  paralysie  et  les  secousses  cloniques  sont  toujours  restées  strictement  localisées  au 
membre  inférieur  gauche  ;  sauf  la  participation  quelquefois,  pendant  certains  paroxysmes, 
de  la  partie  inférieure  do  la  paroi  abdominale. 

Jamais  les  mouvements  n’ont  atteint  le  membre  supérieur  gauche,  ni  la  face,  ni  les 
membres  du  côté  opposé.  On  n’y  a  constaté  aucune  paralysie,  ni  aucun  trouble  des 
réflexes,  ni  modification  de  la  sensibilité.  Les  pupilles  sont  égales  et  tous  leurs  réflexes 
normaux. 

28  mai.  —  Le  traitement  mercuriel  a  produit  depuis  une  quinzaine  de  jours  une 
amélioration  considérable. 

Les  mouvements  volontaires  sont  réapparus  dans  le  membre  inférieur  gauche,  encore 
faibles,  mais  permettant  cependant  la  marche  depuis  quelques  jours. 

Les  secousses  cloniques  ont  diminué  de  fréquence  et  d’intensité  ;  elles  ne  se  produisent 
plus  que  par  crises  do  deux  ou  trois  minutes,  survenant  à  peu  près  tous  les  vingt 
minutes  ou  tous  les  quarts  d’heure. 

Il  n’existe  plus  de  trépidation  épileptoïde  ;  le  réflexe  rotulien  est  encore  assez  fort,  le 
signe  de  Babinski  toujours  en  flexion  dorsale. 

.  On  constate  à  peu  près  les  mômes  troubles  légers  de  la  sensibilité  qu’à  l’examen  pré¬ 
cédent. 

XIV.  Radiothérapie  du  Goitre  Exophtalmique,  par  MM.  Pierre  Marie, 
Jean  Ceunet  et  G.  Iîaulot-Lapointe. 

Si  la  première  radiothérapie  pour  maladie  de  Basedow  aux  États-Unis 
remonte  à  1902  (Williams),  il  n’y  a  guère  que  cinq  ou  six  ans  qu’elle  est  pra¬ 
tiquée  en  Europe,  et  les  résultats  publiés  en  France  paraissent  encore  contra¬ 
dictoires. 

Depuis  deux  ans,  nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter,  tant  en  ville  qu’à  l’hos- 
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pice  de  Bicêtre  et  à  la  Salpêtrière,  7  cas  de  maladie  de  Basedow.  Les  bons 
résultats  que  nous  avons  obtenus  nous  paraissent  dus  à  des  modifications  de 
technique  intéressantes  à  signaler.  Au  lieu  d’employer  des  doses  faibles  (au-des¬ 
sous  de  5  H)  répétées  au  plus  une  fois  chaque  semaine,  en  utilisant  des 
rayons  non  filtrés,  ou  filtrés  avec  quelques  dixièmes  de  millimètres  d’aluminium 
seulement,  nous  avons  recours  maintenant  à  des  doses  massives  (séances  d’une 
heure,  10  H  et  plus),  répétées  jusqu’à  deux  fois  par  semaine.  Mais  les  rayons 
utilisés  sont  toujours  filtrés  avec  quatre  millimètres  d'aluminium  au  moins. 
Nous  espaçons  progressivement  les  séances  à  mesure  de  l’amélioration  obtenue, 
mais  sans  changer  de  technique,  même  dans  les  dernières. 

Dans  ces  conditions,  nous  n’avons  jamais  eu  de  radiodermite  ni  de  telangiec- 
tasies,  seulement  une  légère  pigmentation  des  téguments  analogue  au  hâle  et 
disparaissant  six  mois  après  la  cessation  des  rayons. 

Chez  presque  tous  nos  malades  nous  avons  observé  après  les  deux  ou  trois 
premières  séances  une  aggravation  de  tous  les  symptômes  :  augmentation  de 
volume  du  cou  pouvant  atteindre  3  et  4  centimètres  de  circonférence,  augmen¬ 
tation  de  l’instabilité  nerveuse,  de  l’insomnie,  de  la  tachycardie,  du  tremble¬ 
ment.  Le  poids  et  l’exophtalmie  semblent  peu  modifiés.  Les  malades  paraissent 
d’autant  plus  sensibles  à  l’action  thérapeutique  ultérieure  des  rayons  que  l’exa¬ 
gération  des  phénomènes  morbides  a  été  plus  nette  au  début. 

Après  cette  période  d’aggravation,  période  de  latence  pendant  laquelle  on  ne 
voit  aucune  modification  clinique  appréciable.  Cette  seconde  période  paraît  d’une 
durée  très  variable,  quinze  jours  à  un  mois  le  plus  souvent,  mais  nous  l’avons 
vu  se  prolonger  dans  un  cas  plus  de  deux  mois,  et  nous  étions  sur  le  point  de 
renoncer  à  la  radiothérapie  jugeant  le  cas  rebelle  à  cette  médication,  lorsque 
les  phénomènes  d’amélioration  ont  brusquement  apparu. 

Les  divers  symptômes  ne  s’amendent  pas  toujours  dans  le  même  ordre,  chez 
les  divers  malades.  Le  plus  souvent  c’est  l’amaigrissement  qui  cède  le  premier, 
puis  les  phénomènes  d’inslabilité  nerveuse  :  irritabilité,  inquiétude,  insomnie; 
la  tachycardie  et  le  tremblement,  dont  l’évolution  semble  parallèle  chez  beau¬ 
coup  de  malades,  cèdent  ensuite  ;  et  pendant  longtemps  les  courbes  du  pouls 
accusent  une  chute  sensible  deux  ou  trois  jours  après  la  séance,  pour  remonter 
au  bout  de  quelques  jours  si  une  nouvelle  séance  n’intervient  pas.  Les  phéno¬ 
mènes  oculaires  paraissent  résister  bien  davantage  encore  au  traitement  :  les 
phénomènes  subjectifs,  douleurs  oculaires,  accrocheraent  du  regard,  disparais¬ 
sent  le  plus  souvent  assez  vite  ;  mais  l’exophtalmie  ne  s’atténue  qu’après  de 
longs  mois  et  certains  malades  paraissant  guéris  de  tous  les  autres  symptômes, 
conservent  les  yeux  saillants. 

Les  malades  que  nous  avons  traités  le  sont  depuis  trop  peu  de  temps  pour  que 
nous  puissions  parler  de  guérisons  définitives.  Mais  la  première  traitée,  une 
jeune  femme  de  30  ans,  n'a  plus  subi  aucune  irradiation  et  ne  présente  plus 
aucun  symptôme  depuis  un  an. 

Une  autre,  couturière  de  profession,  extrêmement  cachectique  et  qui  ne  pou¬ 
vait  plus  tenir  une  aiguille  tellement  était  accentué  son  tremblement,  est 
revenue  à  son  poids  normal  et  a  repris  son  métier  depuis  six  mois.  Elle  conserve 
cependant  encore  un  peu  d’exophtalmie  et  vient  encore  se  faire  faire  une  séance 
mensuelle,  moyennant  quoi  elle  ne  souffre  plus  d’aucune  gêne. 

Les  formes  de  la  maladie  de  Basedow  qui  nous  ont  paru  les  plus  propices  à  la 
radiothérapie  sont  celles  qui  s’accompagnent  de  goitre  appréciable,  d’amaigrisse¬ 
ment,  de  tachycardie  sans  lésion  orificielle  du  cœur,  et  tes  goitres  basedowifiés 
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non  cancéreux.  Les  formes  frustes  sans  augmentation  de  volume  du  corps  thy¬ 
roïde,  ou  avec  une  augmentation  de  volume  diffuse  de  la  glande,  nous  ont  paru 
beaucoup  plus  rebelles. 

Les  échecs  nombreux  de  nos  devanciers,  nos  propres  échecs  au  début  dans  la 
radiothérapie  de  la  maladie  de  Basedow  nous  paraissent  dus  à  l’emploi  de  doses 
trop  faibles  et  de  rayons  trop  mous.  Nous  croyons  que  nos  bons  résultats  sont 
à.  V emploi  de  doses  fortes  de  rayons  durs,  avec  exclusion  totale  des  rayons 
mous  par  des  f,ltres  épais. 

Nous  voudrions,  en  terminant,  répondre  à  une  critique  qui  nous  a  été  adressée 
à  maintes  reprises  sur  l’emploi  des  filtres  épais  en  radiothérapie. 

Pour  certains  auteurs,  les  rayons  n’agissent  sur  un  tissu  qu’autant  qu’ils 
sont  absorbés  par  lui.  Les  rayons  très  pénétrants  qui  le  traversent  seraient 
inefficaces.  Nous  n’avons  pu,  bien  entendu,  suivre  histologiquement  dans  le 
corps  thyroïde  de  nos  malades  les  modifications  produites  par  les  rayons  filtrés, 
mais  pour  étudier  l’action  biologique  de  ces  rayons,  nous  les  avons  employés 
exclusivement,  il  y  a  dix-huit  mois,  au  traitement  d’un  ulcus  rodens  de  la  joue 
chez  une  femme  de  70  ans.  La  tumeur  de  7  centimètres  de  diamètre  environ 
était  térébrante  et  soulevait  la  muqueuse  buccale  sans  d’ailleurs  l’ulcérer. 

Après  84  H  de  rayons  filtrés  sur  4  millimètres  d’aluminium,  appliqués 
en  sept  séances  rapprochées,  la  tumeur  a  entièrement  disparu  et  a  laissé  une 
cicatrice  parfaite  non  modifiée  depuis  un  an.  Des  biopsies  pratiquées  avant 
chaque  séance,  nous  ont  permis  de  voir  dans  cette  tumeur  traitée  exclusivement 
par  des  rayons  durs,  les  mêmes  processus  d’histolyse  que  nous  avons  décrits  (1) 
dans  les  épithéliomas  cutanés  soignés  par  les  rayons  non  filtrés.  Seulement 
tandis  qu’avec  les  rayons  mous  les  modifications  histologiques  vont  en  décrois¬ 
sant  d’intensité  à  mesure  que  l’on  étudie  des  couches  de  tissu  plus  profondes, 
C’^'cc  les  rayons  durs  les  modifications  histologiques  nous  ont  paru  identiques 
dans  toute  l’épaisseur  des  fragments  examinés. 

Un  cas  de  Paraplégie  spasmodique  compliquée  brusquement 
d’une  Amaurose  unilatérale,  par  M.  Noïca  et  Mlle  E.  Livooski. 

L’association  de  pareils  troubles  chez  un  malade  ne  nous  semble  pas  être  un 
*^ait  très  commun,  voilà  pourquoi  nous  croyons  nécessaire  de  publier  cette  obser- 
'’ation. 

OnsEiivATioN. —  M...D...,àgé  de  25  ans,  épicier,  entre  dans  le  service  d’ophtalmologie 
du  professeur  Stanculeanuà  l’hôpital  Caltzeale  12  avril  19H,  pour  une  perte  complète  de 
vue  de  l’œil  gauche. 

Antécédents  héréditaires.  —  Les  parents  vivent  et  sont  bien  portants.  Ils  ont  eu  14  en- 
‘Unts,  dont  9  sont  vivants  et  bien  portants. 

Antécédents  personnels. —  Entre  l’âge  de  9  et  11  ans,  le  malade  a  souffert  des  accès  de 
ddvre  palustre. 

A  18  ans,  il  eut  une  fièvre  typhoïde  sans  complication  et  dont  il  est  sorti  complètement 
8Uéri. 

Depuis  la  fièvre  typhoïde,  ou  plutôt  une  année  après,  le  malade  nous  dit  que  sans 
®&U8e  il  est  devenu  émotif,  dans  ce  sens  par  exemple,  que  la  conversation  avec  une  per- 
uune  étrangère  l’émeut  et  le  sang  lui  monte  à  la  figure,  quelquefois  il  a  des  palpitations, 
J  Un  léger  tremblement  lui  passe  par  tout  le  corps.  Le  père,  et  d’ailleurs  lui-méme, 
®8t  rendu  compte,  que  très  souvent  ses  mains  tremblent.  En  effet,  même  aujourd’hui, 

.(9'*'  Clunet  et  G.  Raulot-Lapointb,  Action  des  rayons  X  sur  les  épithéliomas  mal- 
P'Slens.  Soe.  Méd.  des  Hàp.,  30  juillet  1910,  et  J.  Clunet,  Recherches  expérimentales 
dï"  les  tumeurs  malignes.  Thèse  de  Paris,  1910. 
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on  constate  chez  lui  cette  émotivité  et  ce  tremblement  des  doigts.  Ce  tremblement  menu 
s’observe  non  seulement  quand  il  étend  les  doigts,  niais  aussi  quand  il  porte  à  la  bouche 
un  verre  plein  d’eau.  Ce  tremblement  ne  varie  pas  d’intensité  pendant  l’exécution  de  ce 
mouvement,  autrement  dit  il  n’a  pas  le  caractère  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Le  malade  ajoute  que  ce  phénomène  est  plus  fort  quand  il  est  énervé  ou  ému. 

üepuis  la  même  date,  il  a  remarqué  qu’il  saignait  souvent  du  nez  —  ces  épistaxis  ont 
cessé  depuis  un  an  —  et  que  les  mains  et  les  pieds  étaient  toujours  froids,  les  premières 
mêmes  cyanosées.  Aujourd’hui  encore,  on  voit  que  ses  mains  sont  froides  jusqu’aux  poi¬ 
gnets  et  d’une  couleur  bleuétre-fonoée,  avec  quelques  taches  rouges.  En  dehors  de  ce 
trouble  vasculaire,  nous  ne  remarquons  rien  aux  mains,  sauf  aux  pieds  qui  ont  les  faces 
plantaires  très  plates,  ce  qui  l’a  dispensé  du  service  militaire. 

Histoire  de  sa  maladie  actuelle.  —  Le  malade  qui  est  intelligent  nous  raconte  bien  son 
histoire. 

11  nous  dit,  qu’après  sa  fièvre  typhoïde,  probablement  une  année  après,  11  a  senti  pen¬ 
dant  une  semaine,  des  milliers  de  coups  d’épingle  dans  les  doux  jambes  à  la  fois,  depuis 
le  genou  jusqu’au  bout  de  ses  pieds.  Outre  ces  sensations  douloureuses,  il  a  remarqué,  et 
surtout  son  père  lui  a  fait  remarquer  qu'il  se  tenait  moins  bien  sur  ses  jambes,  qu’en 
général  il  était  moins  vif  à  son  service. 

Ces  phénomènes  ont  disparu  après  sans  cause,  comme  ils  étaient  apparus,  puis  ils 
sont  revenus  exactement  trois  mois  après,  mais  seulement  pour  2  jours,  pour  réappa¬ 
raître  quelques  mois  après,  sans  durer  plus  de  quelques  heures.  Depuis,  ils  reviennent 
de  temps  en  temps,  mais  beaucoup  plus  rarement,  et  surtout  l’hiver  pour  2  ou  3  jours 
sans  laisser  dans  l’intervalle  aucune  trace  ni  do  douleur  ni  île  faiblesse.  Depuis  un  an, 
il  nous  affirme  qu’il  ne  les  a  plus  eus  et  si  nous  trouvons  aujourd’hui  des 'phénomènes 
de  spasmodicité,  le  malade  s’étonne  qu’on  lui  dise  que  ses  jambes  sont  malades. 

Toujours  depuis  ce  ternps-là,  c’est-à-dire  après  la  fièvre  typhoïde,  le  malade  a  senti,  dé 
temps  en  temps,  des  céphalées  frontales  pas  bien  pénibles,  qui  duraient  quelques  heures, 
ou  une  journée,  mais  jamais  plus,  et  qui  disparaissaient  aussi,  sans  qu’il  prenne  aucun 
traitement.  Ces  céphalées  ont  disparu  elles  aussi  depuis  un  an. 

Le  malade  nous  raconte  que  deux  mois  et  demi  avant  son  entrée  à  l’tiopilal,  pendant  qu'ij 
causait  avec  un  ami,  il  a  senti  subitement,  sans  s’expliquer  comment  et  pourquoi  qu'il  ne  voit 
plus  de  l'œil  gauche.  Immédiatement,  pour  se  convaincre,  il  a  couvert  avec  une  main  V<^\ 
droit,  alors  il  a  vu  un  vide  absolu.  Depuis,  cet  état  persiste  continuellement,  sans  changer  ni 
en  bien,  ni  en  mal,  et  sans  se  compliquer  d'aucun  autre  symptôme.  Dans  cet  intervalle,  très 
souvent  le  malade  a  fait  l’expérience  précédente,  il  a  vu  toujours  noir  quand  il  fermait  ou 
se  couvrait  l'œil  sain. 

Etat  actuel.  —  D’un  physique  excellent,  on  ne  remarque  dans  sa  figure,  en  dehors  d’un 
nez  légèrement  applati,  en  dehors  des  dents  incisives  un  peu  altérées  et  légèrement  den¬ 
telées  et  une  muqueuse  labiale  crénalée,  pilomateuse,  aucune  autre  déformation. 

Tous  ces  signes,  notre  ami  le  docteur  Nicolau,  un  ancien  élève  de  l’hôpital  Saint-Louis, 
nous  affirme  qu’ils  n’ont  aucune  importance  caractéristique  pour  soupçonner  une  syphil'* 
acquise  ou  héréditaire. 

Kien  du  côté  des  muscles  de  la  face,  rien  du  côté  des  fonctions  de  la  mastication,  de 
la  diglutition,  de  la  parole,  etc. 

Rien  d’anormal  aux  membres  supérieurs  ou  au  tronc,  tous  les  réflexes  des  membre» 
supérieurs  se  produisent  normalement,  de  même  les  réflexes  cutanés  abdominaux  et 
crémastériens.  Partout,  y  compris  les  membres  inférieurs,  toutes  les  sensibilités  superfi¬ 
cielles  et  profondes  sont  anormales.  Toutes  les  fonctions  sphinctériennes  se  font  normale¬ 
ment.  Mais,  en  examinant  les  réflexes  aux  membres  inférieurs,  on  est  étonné  de  cons¬ 
tater  les  faits  suivants  ;  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  des  deux  côté», 
et  à  droite  plus  qu’à  gauche,  ce  qui  concorde  avec  la  présence  d’un  clonus  très  net  seu¬ 
lement  du  côté  droit  et  du  signe  de  Mendcl-Bechterowdumôrae  côté.  Du  côté  droit  aussi, 
on  remarque  un  signe  de  Babinski  des  plus  caractéristiques  tandis  qu’à  gauche  on  cons¬ 
tate  seulement  un  signe  en  éventail  sous  une  extension  très  nette  du  gros  orteil  et  pn®, 
constaté. 

On  n’observe  pas  chez  lui,  dos  phénomènes  d’ataxie,  par  exemple  quand  il  est  couché 
au  lit  et  qu’on  lui  demande  do  faire  dos  mouvements  avec  les  jambes,  ou  quand  on  le  fa**', 
marcher  avec  les  yeuxouverts  et  même  fermés,  mais  on  remarque  nettement  que  ni  av«c 
les  yeux  ouverts,  d’autant  plus  avec  les  yeux  fermés,  il  ne  peut  rester  que  très  diffic**®' 
ment  et  pour  très  peu  de  temps  sur  son  pied  droit.  Quant  à  lui  demander  qu’il  saute  é 
cloche-pied  sur  un  pied  et  surtout  sur  le  pied  droit,  il  lui  est  impossible.  Autrement  d**' 
il  ne  fait  pas  do  doute  pour  nous  qu'il  y  ait  là  du  côté  droit  un  commencement  d’ataxi®' 
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Paut-il  le  répéter  encore  que  le  malade  est  très  vigoureux  et  que  par  conséquent  la  force 
musculaire  est  partout  bien  conservée. 

La  matité  cardiaque  mesure  104  centimètres  cubes  de  surface,  la  pointe  bat  dans  le 
V'  espace  intercostal  à  l’endroit  do  la  ligne  mamellonaire.  A  la  pointe,  on  entend  un 
léger  souile,  doux,  extracardiaque,  et  à  la  base  le  second  bruit  est  fort  Le  pouls  régulier, 
66  pulsations  par  minute.  La  tension  artérielle  prise  avec  l’appareil  de  Potain  mesure 
16  divisions.  Les  poumons,  le  foie  et  rate  on  bon  état.  Rien  du  côté  des  reins,  mais  on 
trouve  dans  l’urine  un  peu  d’albumine,  60  centigrammes  par  litre. 

L’examen  des  yeux.  —  Rien  à  noter  de  particulier  dans  le  segment  antérieur  des  yeux, 
pas  de  nystagmus,  pas  de  paralysie  des  muscles  des  globes  occulaires,  etc.,  mais  on 
observe  que  les  pupilles  sont  inégales,  car  la  pupille  gauche  est  dilatée  et  ne  réagit  ni  à  la 
lumière,  nia  l'accommodation.  Au  contraire,  la  pupille  droite  réagit  normalement  à  la 
lumière  et  à  l’accommodation.  Quand  on  cherche  le  réflexe  consensuel,  on  le  trouve  seu¬ 
lement  à  gauche,  ce  qui  s’explique  facilement  par  l’absence  de  réaction  à  la  lumière 
directe  de  l’œil  gaucho.  Au  fond  de  l’œil  droit,  on  ne  constate  rien  d’anormal,  ce  n’est  pas 
la  même  chose  pour  l’œil  droit. 

Là,  la  papille  présente  les  bords  bien  délimités,  réguliers,  mais  elle  est  d’une  couleur 
blanche  comme  la  craie,  tranchant  nettement  sur  le  fond  rouge  rétinien.  Les  vaisseaux 
sont  très  grêles  comme  des  cheveux  très  fins.  A  l’endroit  de  la  macule,  on  observe  une 
zone  rouge-brune  avec  une  petite  tache  grise  au  centre,  autour  de  laquelle  on  voit  des 
taches  blanchâtres,  linéaires  et  radiées,  tranchant  sur  le  fond  rouge-brun.  Le  reste  du 
champs  estnormal.  Le  champ  visuel  droit  est  rétréci,  concentrique  et  irrégulier  de  forme. 

L’acuité  visuelle  Oü  =  0,00=  1. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  cas  d’amaurose  du  côté  gauche,  survenue  brusque¬ 
ment  chez  un  jeune  homme,  qui  présentait,  sans  le  savoir,  des  phénomènes  de 
paraplégie  spasmodique,  avec  prédominance  à  droite. 

Quant  à  la  cause  de  cette  affection,  il  nous  est  difficile  de  nous  prononcer,  à 
moins  que  tous  ces  troubles  soient  consécutifs  à  la  fièvre  typhoïde  que  le 
malade  a  eu  une  année  avant.  Dans  ce  cas,  le  diagnostic  le  plus  probable  nous 
paraît  être  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

Notre  ami,  le  docteur  Michel,  a  eu  l’obligeance  de  chercher  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  dans  le  liquide  rachidien  et  dans  le  sang  de  ce  malade  et  le  résultat  de 
son  examen  a  été  négatif.  De  même,  l’examen  citologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  lui  a  décelé  rien  d’anormal  .  Fait  à  ajouter,  et  le  malade  nous  paraît 
de  bonne  foi,  il  n’a  jamais  eu  encore  de  rapports  sexuels. 

Un  examen  complet  d’urine,  fait  par  notre  ami  M.  le  docteur  Rubin,  et  la 
preuve  de  l’élimination  du  bleu  de  méthylène  faite  par  l’un  de  nous,  n’ont  rien 
décélé  d’anormal. 

XVl.  Altération  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  à  topographie  ra¬ 
diculaire  dans  un  cas  de  ramollissement  de  la  substance  grise  de 

la  Moelle,  par  M.  G.  Mattiuolo  (de  Turin).  (Communiqué  par  M.  le  professeur 

Dejerine.) 

(Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement  comme  travailoriginal  dans 
la  Revue  neurologique.) 


Ua  prochaine  séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aura  lieu  le  jeudi 
juin,  à  9  heures  1/2  du  matin,  au  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  la 
^acuité  de  Médecine  de  Paris  (Ecole  pratique,  deuxième  étage). 

Cette  séance  consacrée  exclusivement  aux  communications,  présentations  et 
projections  relatives  à  l’anatomie  pathologique  du  système  nerveux. 

La  séance  suivante  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aura  lieu  le  jeudi  6  juil- 
1®*.  à  9  heures  1/2  du  matin,  12,  rue  de  Seine. 
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RÉSUMli  (I) 

.  Démence  et  Hémiparésie  par  Ramollissements  multiples  d’origine 

Syphilitique  simulant  la  Paralysie  générale,  par  MM.  Laignel-Lavas- 

TIEE,  PlEKRE  KaHN  et  BeNON. 

L’observation  actuelle  est  intéressante  en  ce  qu'elle  montre  la  difflculté  qu’il 
peut  y  avoir  parfois  à  distinguer  d’une  paralysie  générale  une  démenee  «  orga¬ 
nique  »  due  à  des  lésions  artérielles  d’origine  syphilitique. 

Les  troubles  delà  parole,  l’affaiblissement  intellectuel,  l’amnésie,  l’hémiparésie, 
le  signe  d’Argyll  Robertson  formaient  un  ensemble  qui,  dans  ce  cas,  a  pu  légi¬ 
timement  être  rattaché  à  une  méningo-encéphalite  diffuse.  C’est  seulement  après 
un  examen  prolongé  qu’on  est  parvenu  à  poser  le  diagnostic  de  démence  par 
ramollissements  cérébraux  multiples  chez  une  syphilitique,  diagnostic  que  l’au¬ 
topsie  est  venue  confirmer  tout  en  précisant  la  pathogénie  des  manifestations. 

Les  faits  cliniques  observés  se  résument  :  syndromes  multiples  et  successifs 
de  lésions  en  foyer,  hémiplégie,  amnésie,  agnosle,  apraxie,  dysarthrie,  sensi¬ 
blerie,  désordre  des  actes,  etc.,  signes  de  sclérose  artérielle  et  de  syphilis.  — 
Les  constatations  anatomiques  peuvent  être  énumérées  :  ramollissements  mul¬ 
tiples,  foyers  cérébraux  de  périvascularite  diffuse,  endartérite  caractéristique  de 
l’artère  basilaire  et  des  artères  méningées,  hyperépinéphrie  nette,  byperhypo- 
physie  et  hyperparathyroïdie  légères. 

L’évolution  des  accidents  peut  être  ainsi  comprise  :  la  syphilis  agissant  sur 
les  vaisseaux,  artères  et  veines,  directement  par  endartérite  et  gainite  et  indirec¬ 
tement  par  athérome  lié  sans  doute  aux  lésions  endocrines  et  surtout  surré¬ 
nales,  a  été  la  cause  des  ramollissements  par  thrombose  dont  les  syndromes 
mentaux  et  nerveux  ont  été  l’expression  clinique. 

II.  Hallucinations  visuelles  persistantes  dans  un  cas  de  Confusion 
mentale,  par  M.  A.  Baubé. 

Le  cas  présenté  aujourd’hui  offre  ceci  de  particulier  que,  en  dehors  d’un  syn¬ 
drome  confusionnel,  la  malade  a  des  hallucinations  visuelles  d’une  fixité  vrai¬ 
ment  remarquables. 


(1)  Voy.  l’Encéphale,  iiûn  1911. 
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Ces  hallucinations  visuelles  sont  parfois  combinées  à  des  hallucinations  audi¬ 
tives,  comme  lorsque  la  malade  dit  que  les  serpents  sifflent  ou  que  les  obus 
produisent  un  ronflement  en  passant  auprès  d’elle.  11  existe  chez  elle  un  état 
d’anxiété  et  d’angoisse  continuelles  dues  au  caractère  terrifiant  des  hallucina¬ 
tions;  elle  les  redoute  et,  quand  elles  surviennent,  elle  en  ressent  de  l’effroi. 

Quoique  la  malade,  confuse  depuis  six  mois,  soit  en  voie  d’amélioration,  il  y 
a  persistance  et  immuabilité  des  hallucinations  visuelles. 

M.  G.  Ballet.  —  Ce  qui  domine  incontestablement  chez  cette  malade  c’est  la  conti¬ 
nuité  et  l’intensité  de  l’anxiété;  or,  tandis  que  l’anxiété  est  constante,  les  hallucinations 
visuelles  terrifiantes  sont  au  contraire  espacées.  Cette  remarque  est  importante,  car  elle 
montre  que  nous  faisons  un  véritable  paralogisme  quand  nous  disons  que  ce  sont  les 
hallucinations  qui  donnent  sa  couleur  au  délire.  C’est  l’inverse  qui  a  lieu.  Cette  malade 
n’est  pas  anxieuse  parce  qu’elle  a  des  hallucinations  pénibles  :  elle  a  des  hallucinations 
pénibles  parce  qu’elle  est  anxieuse. 

M.  Beb.niieim.  —  A  l’origine  dos  troubles  psycho-sensoriels,  je  crois  avec  M.  Ballet, 
qu’il  y  a  d’ordinaire  un  état  émotionnel.  Mais  il  peut  arriver  que  l’anxiété  disparaisse  et 
que  les  hallucinations  qui  lui  étaient  secondaires  persistent  par  un  mécanisme  d’auto¬ 
suggestion.  Dans  ces  cas,  les  malades  peuvent  bénéficier  de  la  psychothérapie. 

M.  Babbé.  —  A  l’appui  de  l’observation  de  M.  G.  Ballet,  je  dois  dire  que  c’est  dans  les 
paroxysmes  anxieux  qu’apparaissent  les  hallucinations  et  celles-ci  sont  toujours  pré¬ 
cédées  d’un  redoublement  d’angoisse. 

III.  Paralysie  générale  à  début  Mélancolique,  par  MM.  A.  Barbé 
et  A.  Benoist. 

La  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  communication  est  entrée  à  Sainte-Anne 
avec  des  symptômes  rappelant  à  ce  point  la  mélancolie  que  tous  ses  certificats 
portaient  ce  diagnostic. 

11  était  impossible,  d’ailleurs,  de  se  servir  des  signes  physiques  pour  con¬ 
trôler  le  diagnostic,  car  la  malade  ne  parlait  pas  et  ne  présentait  aucun  trouble 
pupillaire.  C’est  le  résultat  de  la  ponction  lombaire  qui  a  permis  d’affirmer 
l’existence  de  la  paralysie  générale.  Il  y  a  lieu  ici  d’insister  sur  un  fait  bizarre, 
à  savoir  que  c’est  lorsque  les  troubles  mentaux  se  sont  améliorés  que  sont  appa¬ 
rus  les  symptômes  physiques  permettant  de  soupçonner  la  paralysie  générale. 

M.  G.  Ballet.  —  Chez  la  malade  qu’on  vient  de  présenter,  j’avais  cru  d’abord  à  un 
accès  de  mélancolie  simple.  Il  ne  me  parait  pas  douteux  qu’il  se  soit  agi  au  contraire 
d’un  état  de  dépression  mélancolique  symptomatique  d’un  début  de  paralysie  générale. 
Les  rapports  des  états  do  dépression  mélancolique  avec  la  paralysie  générale  sont 
Intéressants  à  préciser.  Tantôt,  comme  dans  ce  cas,  ils  marquent  le  début  de  l’affec- 
Ilon,  et  l’apparition  ultérieure  des  symptômes  d’encéphalite  démontre  qu’on  avait 
Affaire  à  une  mélancolie  symptomatique.  Les  faits  de  cet  ordre  s’observent  assez  sou- 
'’ent,  comme  chacun  le  sait. 

Ce  qu’on  sait  moins,  c’est  que  la  mélancolie  peut  guérir,  ne  laisser  à  sa  suite  aucune 
fvace  appréciable,  jusqu’au  jour,  en  général  prochain,  où  la  paralysie  générale  s’affirme 
par  de  nouveaux  symptômes.  Aussi  faut-il,  à  mon  avis,  se  défier  des  accès  mélanco- 
hques  apparai.ssant  chez  d’anciens  syphilitiques,  môme  lorsqu’ils  guérissent.  Ils  sont 
aouvent  l’annonce  et  le  prélude  d’une  encéphalite  interstitielle  évoluant  d’après  le  type 
discontinu  que  j’ai  décrit.  C'est  une  question  sur  laquelle  je  me  propose  d’ailleurs  de 
ï’evenir  prochainement. 

M.  Bebnheim.  —  Je  me  demande  s’il  n’y  aurait  pas  une  autre  conclusion  à  tirer  des 
■aits  analogues  à  celui  de  MM.  Barbé  et  Benoist  et  s’il  ne  faudrait  pas  aller  plus  loin  en 
admettant  que  l’accès  mélancolique  est  non  pas  un  premier  symptôme  de  la  paralysie 
Kenérale,  mais  une  cause  prédisposante,  autrement  dit  si  l’accès  mélancolique  n’est  pas 
dù  accès  indépendant  de  la  paralysie  générale,  mais  qui,  survenant  chez  un  syphili- 
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tique,  constitue  une  sorte  d’appel  et  prédispose  au  développement  d’une  paralysie 
générale . 

J’ai  vu  des  cas  de  paralysie  générale  où  la  syphilis,  survenant  chez  des  hypocon¬ 
driaques  constitutionnels,  avait  été  précédée  de  manifestations  liypocondriaiiues,  et  des 
faits  do  ce  genre  me  portent  à  admettre  que  ce  sont  les  manifestations  hypocondriaques 
antérieures  et  indépendantes  de  la  paralysie  générale  qui  prédisposent  à  l’éclosion  de 
celle-ci. 

IV.  Débilité  morale  avec  Obsessions-impulsions  multiples  (Dromo¬ 
manie,  Dipsomanie,  Sadisme,  Masochisme)  et  accès  subaigus  d’ Al¬ 
coolisme  chronique  suivis  d’idées  fixes  post-oniriques,  par  MM.  Del¬ 
mas  et  Boudon. 

Observation  concernant  un  homme  de  26  ans,  alcoolique,  ayant  présenté  des 
obsessions-impulsions,  intéressantes  par  leur  nombre,  leur  forme  et  les  auto¬ 
mutilations  qu’elles  ont  entraînées. 

Le  sujet  a  en  outre  été  atteint  d’une  série  d’accès  alcooliques  à  propos  des¬ 
quels  deux  particularités  sont  à  signaler  :  d’une  part,  il  n’a  jamais  reconnu  la 
nature  pathologique  des  scènes  vécues  au  cours  des  états  oniriques.  Il  ne  l’a 
jamais  reconnue,  même  dans  l’intervalle  des  accès  et  a  toujours  protesté  avec 
vivacité  contre  une  semblable  explication.  11  y  a  là  des  idées  fixes  post-oni¬ 
riques  d’une  Gxité  si  remarquable  qu’on  pourrait  les  appeler  idées  permanentes 
post-oniriques. 

D’autre  part,  tous  les  accès  subaigus,  si  l’on  excepte  le  premier,  ont  repro¬ 
duit  avec  un  aspect  à  peu  près  identique,  la  même  scène  d’attaque,  dans  les 
mêmes  conditions,  avec  les  mêmes  personnages.  Ces  accès  à  répétition,  iden¬ 
tiques  dans  leur  forme,  ont  été,  il  y  a  quelque  temps,  bien  étudiés  par  M.  Le¬ 
grain  et  ses  élèves  sous  le  nom  de  délires  à  éclipses. 

Les  arguments  que  donne  le  malade  pour  justifier  sa  croyance  à  la  réalité 
des  scènes  oniriques,  semblent  montrer  que  cette  croyance  tire  son  origine  de 
ce  fait  que  les  scènes  oniriques  se  sont  reproduites  de  façon  identique  ;  par  con¬ 
séquent  les  deux  particularités  cliniques  seraient  liées  l’une  à  l’autre. 

M.  Deny.  —  Dans  l’intervalle  des  accès,  la  conduite  du  malade  traduit-elle  la  persis¬ 
tance  des  idées  post-oniriques  ?  Cherche-t-il  à  se  préserver,  à  se  défendre  contre  les  dan¬ 
gers  dont  il  80  croit  menacé? 

M.  Dblmas.  —  Lorsque  l’accès  est  passé,  le  malade  ne  doute  pas  qu’il  a  été  victime 
d’une  véritable  agression,  mais  il  considère  que  le  danger  est  écarté  et  la  croyance  au 
danger  passé  ne  s’allie  pas  chez  lui  à  la  crainte  de  son  retour. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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Paralysie  générale  à  début  mélancolique,  par  A.  Babbé  et  A.  Benoist .  807 

Débilité  morale  avec  obsessions-impulsions  multiples  (dromomanie,  dipsomanie, 
sadisme,  masochisme)  et  accès  subaigus  d’alcoolisme  clironiquo  suivis  d’idées 
fixes  post-oniriques,  par  Delmas  et  Boudon .  808 
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Abcès  cérébral  (MéniDgile  cérébro-spinale 
et  —  à  méningocoques)  (Monziocs  et 
Loi.süleuii).  692. 

"  —  du  lobe  frontal  à  la  suite  d’une  sinu¬ 
site  clironique  frontale.  Erysipèle  asso¬ 
cié  a  une  mastoïdite  aiguë  (Wibneii), 
223. 

~~  ~  jnxta  éprndi/mairii  ('Epeiulymite  puru¬ 
lente  do  la  corne  occipitale  dù  veniricule 
latéral  et  —  dans  un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  épidémique)  (Laign 
Lavasti.\e),  3.36. 

Abdomen  (Anesthésies  viscéralesdu  lahes 
dans  leurs  rapports  avec  les  états  in- 
llamrnatoires  de  1’—)  (Conneii),  187. 

Absence  conijénilale  de  la  portion  clion- 
dro-sternale  du  grand  pectoral  droit  et 
du  petit  pectoral  (Movn),  699. 

Accès  rérébrau.r  chez  des  artério-scléreu.v 
(Hraiu)),  498. 

Accommodation  (l’aralysie  du  muscle 
droit  externe  et  paralysie  du  sphincter 
pupillaire  et  du  muscle  de  1’—  consécu- 
uve  à  l’ingestion  d’huitros  avariées) (Vii.- 
UiiD),  484. 

Acétonémie  et  acétone  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  (Uousynî  r  et  Dnium-:  ' 
31U. 

■Achondroplasie  (Zosin),  96. 

(Mocoi.enuof).  97. 

;;;;;(PurrciiAiui).  314. 

^  oérédilairc.  Quatre  cas  d’achonijroplasie 
Chez  des  adultes.  Etude  clinique  et  r 
diographique  (Eiia.nciiini  et  Za.nasi),  9 

■^cnondroplasique  (Nanisme  —  chez 

.hn  adulte)  (Envi).  96. 
cide  hiclù/îtc  (Inlluence  de  1’—  sur 
uuctiun  du  centre  respiratoire)  (SIG^ 

.  «ELut).  428. 

Çoustique  (Tumeurs  du  nerf  — )  (Gran- 

.  "l.N),  43;i. 

cromégalie  (Diagnostic  des  lumeurs 

^  avec  mégalosplanchnie  (iMarinesco  et 

^Minea),  198. 

Euez  les  enfants  (Matassarii),  198. 


Acromégaloïdes  (Déformations  — ) 
(MossÉ),  646  (1). 

Actes  rolonlaires  ('Troubles  dos  —  exté¬ 
rieurs)  (Gregor  et  ll.ENsui.),  633. 

Actinobacillose  à  forme  méningée  ob¬ 
servée  à  Paris  chez  un  Argentin  (Kavact 
et  PiNov).  624. 

Addisonisme  lotal  (Maladie  de  Basedow 
et  —,  syndrome  polyglandulaire  par 
dyslhvroïdie  et  dvssurrénalie)  (Etiexxe), 
237.  -  • 

Adipose  dOHloureime  (Fi  .maroi.a),  241 . 

- (CARl-ESiE),  314. 

- (Gossage),  313. 

- chez  la  mère  et  la  lille  (Garroli,), 

242. 

Adiposité  d’origine  cérébrale  (Perxet). 
241. 

Aérophagie  (Cawaiuas),  200. 

—  (ScilREIliER).  200. 

— .  causes,  traitement  (ScHori),  200. 

—  (Maiiran),  296. 

Agents  plii/siquett  (Cure  de  Tépilepsie  par 
le  régime  alimentaire  et  les  — i  (Dbs- 
ciiAMrs).  42. 

Agitation  (Traitement  de  T —  par  le  ber¬ 
cement)  (Coi  RuoN),  330. 

—  intellectuelle  et  kinélique  {Siirrénalitc  avec 
tumeur  pigmentaire  de  l'iris,  myosis 
unilatéral,  asthénie  aigu, hallucinations 
et—)  (Gai.i.ais).  714  724  et  798. 

Albumines  (Eh'mients  c.ellulaires  et  — 
du  lii]nide  céphalo-rachidien  d.ins  la 
trypanosomiase  du  chien)  (Arui.-r), 
441. 

Albuminuries  des  hémorragies  ménin¬ 
gées  (SCHNEIIIER),  491. 

Albumo-diagnostic  (Liipude  céphalo¬ 
rachidien  de  la  paralysie  générale.  Cyto- 
diagnostic,  —  et  |iré,'ipit6-diagiiustic  de 
Forges)  (Beaussart),  51. 

Alcoolique  (Crime  commis  par  un  — ) 
(Sagarna).433. 


(1)  T,es  indications  on  chilfres  gras  se 
rapportent  aux  Mémoires  oriijinaii.r,  aux 
AcÀualilés  et  aux  Communications  A  la 
Société  de  Neurologie. 
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Alcooliques  (Altrralioiis  cillulaires  dos 
centres  nerveux  dans  les  lormes  graves 
des  psyclioses  — )  (Bouda),  «34. 

—  (Capacité  du  souvenir  chez  les  — )  (Uo- 
SK.NSI'EIX),  3S4. 

—  (Evolution  des  folies  — )  (Maiitini),  633. 

—  (Excès  — ,  importance  de  leurs  consé¬ 
quences  et  leur  traitement  légal)  (Koeïs- 
cHEu),  633. 

—  (Méthodes  du  traitement  des  —  vus  en 
consultation  externe)  (Weoexskv),  465. 

Alcoolisme  (Vlavianos),  441. 

—  (Dégénérescence  mentale  avec  — ,  naé- 
lancolie,  tendances  au  suicide,  à  l’homi¬ 
cide  sous  l’empire  d’idées  délirantes) 
(Eillassieii).  46t. 

—  (Ei)ilepsie  et  — ;  actes  délictueux  in¬ 
conscients  à  la  suite  des  crises)  (Eili.as- 
siEii),  317, 

—  (Les  morts  par  pellagre,  —,  épilepsie  et 
paralysie  générale)  ('rA.MBcni.Ni).  197. 

—  (  l'raitoment  de  la  morphinomanie  et  de 
1'— par  l’alropine)  (Siankman),  599. 

—  rih/H  mortel  { Auuedo.ndo),  441. 

—  chroiUqiie,  (Débilité  morale  avec  obses¬ 
sions-impulsions  multiples  et  accès  suh- 
aigus  d’ —  suivis  d’idées  fixes  post-oni- 
ri(iues)  (DEI..MA8  et  Boudo.n),  8ü8. 

—  —  et  état  second.  Fugues.  Abus  de 
confiance  (Beno.n),  202. 

- et  syphilis;  homicide  suivi  d’amné¬ 
sie  lacunaii-e,  encéphalite,  myélite  trans¬ 
verso  et  paraplégie  spasmodique  consé¬ 
cutives  (CüLi.v  et  Bealssaut),  433. 

- (Svstèmo  nerveux  dans  1’—)  (Mott), 

734. 

Alcools  (Altéi-ations  du  système  nerveux 
central  dans  l’intoxication  par  divers  — ) 
(Feiuiaui),  609. 

Alexigène  (Réle  de  l’iode  dans  le  pou¬ 
voir  —  de  la  thyroïde)  (Fassin),  347. 

Alexiniquc  (Insuffisance  thyroïdienne 
chez  les  nourrissons  et  les  enfants  se¬ 
vrés.  Contenu  —  dans  le  sang  des  en¬ 
fants  et  des  mères  nouiTicrrs)  (Si'OLVE- 
niNi),  240. 

Algésimétrie  (I’iéuon),  301. 

Aliénation  mentale  (Auto-accusation  on 
état  d’ —  chez  un  individu  accusé  de 
meurtre)  (Sepi>ii.li),  206. 

- chez  les  juifs  (Baihd),  105. 

—  —  dans  la  trypanosomiase  (Taiboux), 
442. 

—  —  et  tuberculose  Recherches  étiolo¬ 
giques  par  le  sérodiagnostic  (Mauie  et 
Beaussaiit),  459. 

- (Occupation  comme  agent  thérapeu¬ 
tique  de  1’—)  (Neei-).  331. 

—  —  aiyue,  traitement  hospitalier  (Aacii- 

Aliéné  (E’ — ,  l’asile,  l’infirmier)  (Simon), 
319. 

Aliénée  (Lésion  dégénérative  du  cortex 
suiTénal  chez  une  — )  (I’eybon  et  I’ezet), 
596. 

Aliénées  (Menstruation  chez  les  —)  (Mac¬ 
kenzie),  207. 

Aliénés  (Anomalies  de  la  peau  chez  les 
— )  (ViDONi  et  Gatïi),  590. 

—  (Anomalies  des  organes  sexuels  chez 
les  — )  (Gatti),  59  ). 


Aliénés,  assistance  familiale  (Bbown), 
109. 

—  (Capacité  créatrice  des  — )  (Felitzina- 
Goubvitch),  363. 

—  Graphi(|ue  psychométrique  de  l’atten¬ 
tion  chez  les  — )  (Fbanciiini),  203, 

—  lllôpilaux  et  asiles  d’—  japonais)  (Li- 
lienshein),  637, 

—  (Index  opsonique  des  —  à  l’égard  de 
dillérents  microbes)  (Shaw),  103. 

—  (Maladie  de  Basedow  chez  des  — )  (Wi- 
CEBT),  203. 

—  (.Mensurations  crâniennes  chez  les  — ) 
(Tiiomi'Son),  246. 

—  (Mérycisme  chez  des  — )  (Fobnaca), 
590. 

—  (Opérations  multiples  che.s  les  névro- 
pathes  et  les  — )  (Lis  .Jamtbl),  465. 

—  (Organisation  du  travail  des  — )  (Svet- 
i.oEF),  464. 

— ,  organisation  des  colonies  familiales  (Ro- 

—  (IMis  du  cuir  chevelu  chez  les  — )  (Bba- 
VETTA).  590. 

—  (l’ression  sanguine  et  maladies  vascu¬ 
laires  des  -)  (Tubneb),  102. 

—  (Recherches  sur  le  sang  des  —  par  la 
méthode  biologique)  (Gabdi  et  I’bigione), 
102. 

—  refoulés  d’Amérique  et  débarqués  au 
port  de  Saint-Nazaire  (Latapie),  331. 

—  (Respiration  des  —  et  des  névrosés) 
(Bobn.stein),  633. 

—  (Sentiments  intellectuels  chez  les  — ) 
(Tsciiisch),  632. 

— .  Spécificité  de  la  psycho-réaction  de 
Mnch-Hollzmann  (Bonpiglio),  102. 

—,  traitement  (Wabbkn-Febbis),  109. 

—,  traitement  et  soins  à  leur  donner  (Ma- 
don),  110. 

—  ,  traitement  sans  narcotiques  (IIcfleb), 
638. 

—  (Tumeurs  sanguines  et  tumeurs  séro- 
albuminouscs  du  pavillon  de  l’oreill® 
chez  les  — )(BoeciiAei)),  246. 

—  (Viscosité  du  sang  des  — )  (Zilocchi). 
102. 

—  convaleuents  (Aide  aux  — )  (.foNEs)> 
109. 

—  criminels  (Trois  — )  (Colin),  453. 

—  —  é  l’asile  du  l’unjab  (RoiiebtsoN- 
Milne),  108. 

- ,  problèmes  médicaux  les  concernant 

(Meyeb),  107. 

Alimentation  pauvre  en  chlorures 
(Stbauss),  371. 

Amastie  et  brachydactylie  (Li:taod)i 
735. 

Amaurose  au  cours  de  la  sclérose  en 
plaques  (Stebling),  690. 

—  (Maladie  familiale  dégénérative  du  syS' 
térne  nerveux.  Association  de  l’-"»  J*® 
l’idiotie,  do  troubles  multiples  bulDO' 
protubérantiels  el  de  l’atrophie  spin®' 
neurolique  Charcot-Marie)  (Bebtolotti)' 

—  unilatérale  (Paraplégie  spasmodiqn® 

compliquée  brusquement  d’une  — )(Noie* 
et  Livooski),  803.  , 

Amblyopie  nientinique  (Médication  n 
1’ —  par  la  lécithine)  (Dewaele),  618. 


E  ALPHABÉTrQÜE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


819 


Amentia  et  denioiitia  (Bolton),  58. 

Amnésie  à  prédominance  antèrograde  au 
cours  d’une  .sypliilis  cérébro-spinale 
fruste  (Claude  et  Levv-Valensi),  410. 

—  (Episode  confusionnel  suivi  d' —  con¬ 
temporaine  de  la  ménopause)  (Kahn), 
146. 

—  essentielle  (Dufoub  et  Guich.abdon),  147. 

—  lacunaire  (Alcoolisme  chronique  et  sy¬ 
philis;  homicide  suivi  d’ -  ;  encéphalite 
myélite  Iransverse  et  paraplégie  spas¬ 
modique  consécutives)  (Colin  et  Beaus- 
SABT),  453. 

—  rélroaclive  simulée  par  une  débile,  fabu¬ 
lation  (Bbiand),  596. 

—  verbale  (Bseudo-dischromatoiisie  par  — 
dans  une  hémianopsie  corticale)  (Inge- 
niekos),  498. 

Amoureuses  de  prêtres  (Leboy  et  Juuue- 
liebl  499. 

Amputés  (Illusion  des  —  et  lois  de  sa 
rectilication)  (Hb.vion),  589. 

Amusie  (Rapports  du  bégaiement  avec 
1—)  (Readv),  201. 

Amyélie  (Développement  pathologique 
du  système  nerveux.  Organes  des  sens 
et  ganglions  dans  un  cas  d’anencéphalie 
et  d’— )  (Lange),  175. 

Amyotonie  congénitale.  Cas  avec  biopsie 
d’un  muscle  (Skoog),  37. 

Amyotrophie  professionnelle  chez  une 
niicroscopiste  (Mabtini),  756. 

Amyotrophiques  (Rliumatismes  — ) 
(Günthieb),  443. 

Analgésie  spinale  à  la  stovaïne  strych¬ 
nine  avec  six  cas  do  ponction  dorsale 
supérieure  (Mac  Gawin),  501. 

Anaphylactigène  (Allmité  de  l’urohy- 
potensine  pour  la  substance  cérébrale, 
le  cerveau  comme  source  principale  de 
la  substance  — )  (Abbloiis  et  Babbieb), 
800. 

Anaphylactique  (Toxicité  des  centres 
nerveux  pendant  le  choc  — )  (Achabd  et 
Klandin),  300. 

Anaphylaxie  (Accidents  d’—  consécutifs 
à  la  sérothérapie  antitétanique.  Manifes¬ 
tations  névritiques)  (Thaon),  626. 

—  avec  le  tissu  cérébral  (Richet),  300. 
(Méningite  cérébro-spinale  traitée  par 

les  injections  do  sérum  antiméningococ¬ 
cique.  — )  (Bbetonville),  234. 

"  (Méningite  coccidienne  avec  hydrocé¬ 
phalie  interne  secondaire  i.  t  mort  par  — 
É  la  suite  d’une  deuxième  injection  de 
sérum  do  Flcxner)  (Ryfkogel),  491. 
(Méningite  sérique  et  —  après  sérotlié- 
rapie  rachidienne)  (Sicabd),  576. 

(iSiCABD  et  Salin),  693. 
pour  la  substance  grise  cérébrale  (Ab- 
hand-Delillk),  300. 

"■  (Sérothérapie  et  —  dans  la  méningite 
cérébro-spinale)  (Hutinel),  234. 

^  sérique  (Méningite  cérébro-spinale  épi- 
•léniique.  Arthrites  à  méningocoques, 
accidents  mortels  d’ — )  (Vigot),  693. 

Anastomose  du  facial  (Paralysie  faciale 
traumatique.  —  au  spinal  et  anastomose 
hu  spinal  à  l’hypoglosse)  (Gbant),  35. 

"  tpino-faciale  (Traitement  de  l’hémi- 
spasme  facial  par  1’—)  (Sigabu),  508. 


Anastomoses  nerveuses  (Alessandbini), 
35. 

—  —  pour  mal  perforant,  pied  bot  et 
ulcère  variqueux  (Mauclaibe),  579. 

Anatomie  pathologique  de  quelques  psy¬ 
choses,  démence  précoce,  psychoses  sé¬ 
niles  confusions  mentales  (Wada),  46. 

Anchilostomiase  (Syndromes  nerveux 
compliquant  1’  -)  (Signobelli),  198. 

Anémie  pernicieuse  (Moelle  dans  deux 
cas  d’— )  (Canac  et  Milne),  230. 

Anencéphalie  (Développement  patholo¬ 
gique  du  système  nerveux.  Organes  des 
sens  et  ganglions  dans  un  cas  d’—  ot 
d’amyélie)  (Lange),  175. 

Anesthésie  (Manie  aiguë  consécutive  à 
1’—)  (Easï),  53. 

—  chirurgicale  (Hypnotisme  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  1’ — )  (Ash),  714. 

—  passagère  (Monoplégie  cérébrale  durable 
avec  —  et  astéiéognosie)  (Souques  et 
Vaucheb),  8-11. 

—  spinale  (Allen),  504. 

Anesthésies  viscérales  du  tabes  dans 

leurs  rapports  avec  les  états  inllamma- 
toires  de  l'abdomen  (Conneb),  187. 

Anévrisme  cérébral  (Babi  et  Karpinsky), 
566. 

—  de  l’aorte  et  signe  d’Argyll  Robertson 
(Lapobte  etBELLÔCQ).  741. 

—  latent  de,  l'aorte  (Paraplégies  par  — ) 
(Muller),  489. 

Angiome  racémeux  du  cerveau  (Theb- 
MAN),  24. 

Angio-neurotique  (Pseudo-angine  ré¬ 
flexe  —  dans  la  tétanie  gastriciue)  (Gatti), 
697. 

Angio-névroses  (Intoxication  par  le 
tabac  el  ses  rapports  avec  les  —  et  la 
maladie  do  Ravnaud)  (Zassedatelepf), 
442. 

Anomalies  fœtales  (Marie  et  Régnault), 
555. 

Anorexies  nerveuses  (Sollieb),  446. 

Anormaux,  éducation  (Philippe  et  Paul- 
Boncoub),  107. 

— ,  enseignumeiit  pédagogique  dans  les 
hùpitaux-écolcs  (Cruchet),  406. 

Antisérum  spécifique  dans  la  maladie  de 
Basedüw  (Taylor),  586. 

Antitoxine  (Tétanos  traité  avec  succès 
par  de  grandes  quantités  d’ — )(Caffrky), 

—  tétanique  (Variations  du  pouvoir  hémo- 
lyti((iie  du  sérum  et  production  de  1' — 
chez  les  animaux  étlnroïdés)  (Frouin), 
346. 

Aorte  (Anévrisme  de  1'—  et  signe  d’Ar¬ 
gyll  Robertson)  (Laporte  et  Bellocq), 
741. 

—  (Paraplégies  par  anévrisme  latent  de 
1’--)  (Muller),  489. 

Aortite  subaiguë  (Syndrome  de  Stockes- 
Adanis  survenu  comme  complication  ter¬ 
minale  d’une  — )  (Claude  et  Verdun),  754. 

Aphasie  avec  autopsie  (Laoeza),  741. 

—  (Crises  périodiques  d’—  accompagnée 
d’hémiplégie  et  d'épilepsie  jacksonienne) 
(Fassou),  350. 

— ,  l’organe  de  Broca,  le  symptôme  do 
Broca  (Saint-Paul),  747. 
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Aphasie,  syndrome  pariétal  (Bianchi), 
iiol. 

—  (Troubles  sensitifs  au  cours  de  Tbémi- 
plégic— )  (Foix),  61-71. 

—  d’èoocaliou  (Sanz),  617. 

—  (U-  Wernicke  (Apraxie  psychique  dans 
un  cas  d’— )  (Funoglietto),  352. 

—  hysUriijue  (Marinesco),- 747. 

—  motrice  avec  autopsie  (Liepmann).  616. 

—  —  dite  transcorticale  (Que.nsel),  615. 

- ,  siège  (Mi.vgazzini),  745. 

- guérie,  lésion  de  la  III"  circonvolu¬ 
tion  frontale,  intégrité  de  la  zone  lenti¬ 
culaire  (Maiiaim).  616. 

—  sensorielle  par  lésion  corticale  (Maeiai.vi), 
482. 

- Iranscorlicale,  étude  anatomique  d’un 

cas  (Vix),  743. 

—  totale  (Syndrome  de  1’ — )  (Bedcschi), 
349. 

Aphasiques  (Psychoses  traumatiques 
par  intoxication,  en  particulier  sur  les 
troubles  —  et  apraxiqiies,  avec  contri¬ 
bution  à  la  pathologie  do  la  méinoir(!) 
(Wesimiali.),  742. 

Apoplexie  cérébrale  (Kéllexes  cutanés  et 
— )  (llir.iEii),  .564. 

Appendicite  (Accidents  méningés  au 
cours  de  P— )  (MiciiEt.),  191. 

Apraxie  (Lévy-Vai.ensi),  353 

—  (LOPÈ.S),  747. 

—  du  ci'ité  gauche,  avec  troubles  curieux 
de  la  sensibilité  (Maas).  482. 

—  etjiaralysie  générale  (Feiibahi),  592. 

—  par  compression  de  l’homisphèi’O  gau- 
cIke  (Maiiaim),  482. 

—  psjichique  dans  un  cas  d'aphasie  de 
Wernicke  (Fenoglietto),  352. 

—  unilatérale  (Tai  ELLE),  353. 

Apraxiques  (Psychoses  traumatiques 

par  intoxication,  en  particulier  sur  les 
troubles  aphasii|uos  et  —  avec  contribu¬ 
tion  à  la  |)alhologie  de  la  mémoire) 
(We«timiai,i,),  742. 

Argyll  Robertson  i‘t  anévrisme  de 
Taoi’te  (Lai'Oiite  et  Bui.lüco),  741. 

—  (Le  signe  d’  —  ne  peut  pas  éti'o  la  con¬ 
séquence  d'une  méningite  basilaire)  (La- 
ro.N),  185. 

—  unilalérnl  (Quelques  malades  présen¬ 
tant  un  signe  — )  (CHAariiXTiEii  et  .Jümen- 
•m:).  382. 

Arrecteurs  (Paralysie  des  —  au  niveau 
des  taches  bleues)  (Ai  nav),  580. 

Arriérés  (Kcolo  d'--  à  la  campagne) 

Arsénobenzol  dans  le  traitement  des 
troubles  nerveux  de  la  syphilis  et  de  la 
parasyphilis  (Maiiie),  714. 

—  (Perméabilité  méningée  à  1’-—)  (.Sicarii 
et  Bloch),  440. 

— .  Syphilis  et  pratique  du  606  (LÉiii), 
713. 

Artères  du  cône  terminal,  anomalie  rare 
(Fusaui),  84. 

—  du  si/tléme  nerreux  central  (Maladie 
syphilitique  des  — )  (lli  mmel),  183. 

—  rertébrales,  ligature  (Gahhelo.x  et  Lah- 
DENNOIS).  178. 

Artério-scléreux  (Accès  cérébraux  chez 
les  (IlEARH),  498. 


Artério-sclérose  des  gros  vaisseaux  du 
cerveau  (Waoa).  228. 

—  cérébrale  diffuse  (Ictus  avec  abolition 
des  réllexos  cutanés  et  tendineux,  exa¬ 
gération  des  réactions  de  défense  avec 
spasmes  musculaires.  — .  Méningo-encé- 
phalite  hémorragique)  (üi.riuj  et  Kahn), 
649. 

Artério-sclérotiques  (Psychoses  —  ) 
(Weber),  636. 

Artérite  cérébrale  sijphilitiqne  (Trépo¬ 
nème  dans  1’ — )  (Sbzarv).  567. 

Arthrites  à  méninqocoijues  (Méningite 
cérébro-sfiinale  épidémique,  —,  acci¬ 
dents  mortels  d’anaphylaxie  sérique)(Vi- 
GOT),  693. 

Arthropathie  li  lype  tabétique  de  la 
hanche,  chez  un  syqihilitique  non  tabé¬ 
tique  (Barre),  262. 

—  des  tabétiques  (iniluence  heureuse  du 
traitement  mercuriel  sur  T — )  (Thomas  et 
Barré).  522. 

Asile  (L’aliéné,  T—,  Tinlirmiei')  (Simon), 
319, 

—  criminel  polaire  (Fwese.x),  108. 

Asiles  (Habitués  des  — )  (Colin),  463. 

—  et  hôpitaux  japonais  (Lilien-uihin), 


Assistance  familiale  des  aliénés  (Brown), 

Association  des  idées  chez  les  enfants 
faibles  d’espiit  (Wimmerj,  632. 

- (Utilisation  des —  pour  juger  des  né¬ 
vroses  tranmatiiines)  {Pototzkv).  629, 

Astéréognosie  passagère  (.Monoplégie 
cérébi-alo  durable  avec  anesthésie  et  — ) 
(SouguES  et  Vauchhr),  8-11. 

Asthénie  aigué  (Snrrénalite  avec  tumeur 
pigmentaire  de  l'iris,  myosis  unilatéral, 
— ,  halIncinatioHS  et  agitation  inlellec- 
tuello  et  kinétique)  (Cai.lais),  717-724 
et  798. 

Ataxie  (Mécanisme  de  1’—  et  du  tabes) 

-*  céiSHcîixc'tBiisENliiiCK),  184. 

- (Tumeur  du  trijumeau  avec  synip- 

téiines  ponto-cérébelleux,  — )  (SbiiER- 
iiergh),  492. 

- congénitale  (Batten),  568. 

- progressive  atATriits).  568. 

1  sujet  jeune  (Feri'V 


-  par  lésion  de  la  couche  optique  (Hbrz), 
180. 

-  (Traitement  de  la  spasmodicité  et  de  T— 
par  la  résection  des  racines  spinale* 
iiostéricures)  (Siuller),  182, 

-  double  avec  attitudes  vicieuses  exces¬ 
sives  (Trcei.le),  566. 

Athétosiformes  (’irouhles  de  la  sensi- 


Athyroïdie  ((iivcosurie  dans  le  my.xœ- 
déme  et  1’—)  (Parisot),  238. 

Atonie  musculaire  congénitale  (maladiu 
d'Opiienheim)  (Variot  et  Chatelin), 

Atrophie  faciale  dans  le  territoire  de  I* 
branche  du  trijumeau  (Nikitine), 
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Atrophie  musculaire  (Lésions  nerveuses 
et — chez  des  singes  atteints  de  paralysie 
infantile)  (Levauiti  et  Staniîsco),  306. 

- ,  .syndrome  radiculaire  cervico-dor.sal 

(ZosiN),  338-343. 

—  musculaire  progressive  à  marche  lente 
chez  une  enfant  de  six  ans.  Discussion 
sur  son  origine  protopathique  ou  deuté- 
ropathique  (Aniuié-Tuomas),  136. 

- type  Charcot-Marie  à  la  suite  de 

la  malaria  (Fazio),  38. 

—  —  neurotique,  anatomie  pathologiiiue 
(CAssiaER  et  Maas),  36  et  7S5. 

—  - avec  folie  maniaque  dépressive  et 

nialadie  des  tics  convulsifs  (Westpiiai.l), 
57. 

—  - Cliarcut-Marie.  (Maladie  familiale 

dégénérative  du  système  nerveux.  Asso¬ 
ciation  de  l’idiotie,  de  l’amaurose,  de 
trouble.s  multiples  bulbo-protuhéranliels 
et  do  1’—)  (lluinoLOTTi),  37. 

~  névritique  (Types  thénar  et  hypotbénar 
de  r —  de  la  main)  (IIunt),  699. 

~  simple  (Double  hémiplégie  infantile  avec 
contracture  on  (lexion  dos  membres  su¬ 
périeurs  et  inférieurs.  Symétrie  et  éga¬ 
lité  bilatérale  des  déformations.  Poren- 
cépbalie  de  l’hémispbére  droit,  —  de 
l’hémisphère  gauche)  (Touche),  777. 
Atrophies  musculaires  (Bases  physiolo¬ 
giques  de  l’électricité  médicale.  Électri¬ 
cité  et  — )  (ZiMMEEiN  et  Cottenot),  699. 

—  (Electricité  dans  le  traitement  des 
--)  (ZiMMBR.N  et  Cottexot),  597. 

—  —  du  Igpe  neurolicu-spinal  et  du  type 
myopathiqiie  avec  svndromes  pluriglan- 
dulaires  (Ci.aiioe),  257. 

-  progressives  (Necho).  315, 

Atropine  (Traitement  de  la  morphino¬ 
manie  et  de  l’alcoolisme  jiar  1’—)  (Stanu- 
Man),  .699, 

Attention  (Capacité  de  concentration  do 
1’—  et  capacité  de  reproduction  immé¬ 
diate  dans  l’âge  sénile)  (Platonopi-),  364, 
((rraphique  psychométrique  de  P —  chez 
les  aliénés)  (EaANcni.Ni).  203. 

"  (P.svchologio  de  1’—)  (Vaschide  et  Meu- 
,  NiEii),  244. 

Attitudes  rfcicMses  (Athétose  double  avec 
— )  (Truelle).  560. 

Auras  épilepliques  (Vallet  et  Mahmibr), 
315. 

■ft-Uto-accusation  en  état  d’aliénation 
mentale  chez  un  individu  accusé  do 
meurtre  (Serrilli),  206. 
Auto-intoxication  (Débilité  mentale 
*^Yec  apparition  de  mégalomanie  au 
__cours  d’une  — )  (Voive.nel  et  Roux),  365. 
~~  (Psychoses  d’—  par  suite  de  lésions 
des  glandes  surrénales)  (RonioNEPr),  365. 
Automutilation,  Cas  inédits  (Raviart 
.et  Lorthiois),  453. 

Autonarcose  carbonique  comme  cause 
du  sommeil  (Leoenore  et  Piéron),  481, 


dbinski  (Epuisement  du  phénomène  de 
et  iniluonce  qu’a  sur  lui  le  réllexe 
eotulien)  (Bauer  et  Biaoh),  558. 


Babinski  (Manifestation  du  phénomène 
de  —  par  l’excitation  électrique)  (Lewy), 
612. 

V.  Réflexes. 

Bacillaire  (Fixation  des  toxines  tuber¬ 
culeuses  sur  les  tissus  nerveux  à  propos 
d’un  cas  de  paralysie  de  Landry  de  na¬ 
ture  — )  (Gougerot  et  Troisier),  438. 

Bacilles  de  Pfeiffer  (Epidémie  de  mènin- 
gile  cérébro-spinale  à  — )  (Simon  et  Aine), 
691. 

Bactéries  dans  la  pathologie  du  sys¬ 
tème  nerveux  (Romèn),  23. 

Bactériologie  du  liquide  cérébro-spinal 
dans  la  paralysie  générale  (Rorertson  et 
Brown),  51. 

Bactériologiques  (Recherches  —  et  hé- 
matologiquos  dans  la  paralysie  générale) 

Balle  de  revolver  mobile  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  lombaire  (Tufi-ier), 
502. 

Basedow  (Maladie  de  — )  (Sattler), 

237. 

—  (Mi'nfort),  237. 

—  chez  des  aliénés  (Wigert),  205. 

—  consécutive  à  l’emploi  de  préparations 
iodées  (Ceriori),  236. 

—  (Eléphantiasis  chez  une  femme  atteinte 
de—)  (Hann,s  et  Parisot),  238. 

—  (—  et  addisonisme  total,  syndrome  po- 
lyglandulaire  par  dysthyroïdie  et  dys- 
surrénalie)  (Etienne),  237. 

—  ( —  et  grossesse)  (.Xoruman  et  Garnier), 
496. 

—  (—  et  rhumatisme  articulaire  aigu) 
(SouyUEs),  497. 

—,  évolution  (Svllara),  239. 

—  (Glycosurie  dans  la  —  et  l’hyperthyroi- 
die)'(PARisoT),  238. 

—  Hématologie  (Cicffini),  238. 

— .  Lésions  du  sympathique  cervical.  Exa¬ 
men  histologique  de  deux  nouveaux 
cas)  (Horand),  669-674. 

—  Métabolismi!  du  calcium  (Towlbs),  238. 

—  Origine  traumatique  de  certains  cas(Lii;- 
NEZ),  236. 

—  (Polyurie  simple  et—)  (Parisot).  238. 

—  Radiothérapie  (Marie,  Cluneï  et  Rau- 
lot-Laroixte),  801. 

—  Sclérodermie  consécutive  à  une  thyroï¬ 
dectomie  du  goitre  exophtalmique  grave 
(Pauchet),  627. 

—  simulant  la  lièvre  typhoïde  (Dlcuasch), 

238. 

—  Syndrome  sympathique  oculaire  d’un 
seul  côté  (Roasenda),  236. 

—  terminée  par  la  tuberculose  pulmonaire 
(Craciuniano),  239. 

—  (Tétanie  parathyréoprive  post-opéra¬ 
toire  et  thyroïdectomie  dans  la  — )  (De- 
lore  et  AlÀmartine),  193. 

—  Traitement  chirurgical  (Porter),  240. 

—  (Delore),  582. 

—  (Lenormanï),  583. 

—  (Mayo),  586. 

—  ,  —  résultat  éloigné  (Tupfier),  586. 

—,  traitement  médical  (Jackson  et  East- 
mann),  240. 

— ,  traitement  par  l’antisérum  spécifique 
(Taylor),  586. 
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Bauer-Latapi  (RPaclions  de  Wasser¬ 
mann,  de  —  et  de  l'orges)  (Gauin  et  Lau¬ 
rent).  615 

Bégaiement,  peut-il  être  traité  avec  suc¬ 
cès  dans  les  écoles?  (Kenyon),  .599. 

—  Rapports  avec  l’amusie  (Ready),  201. 

—,  traitement  (Makuen),  202. 

Bercement  (Traitement  de  l’agitation 

par  le  — )  (Gourbon),  330. 

Béribéri  {Epilepsie  endémique  en  rap¬ 
port  avec  le  — )  (Paoli),  197. 

Bier  (Crampe  des  écrivains  guérie  par  le 
traitement  de  — )  (Bucciantu),  243. 

Bispasme  facial  (Sicard  et  Bi.ocu).  507. 

Blennorragie,  complications  nerveuses 
(Bolensa),  494. 

Blépharoptose  congénitale  familiale 
(Morgano),  29. 

Brachydactylie  et  amastie  (Lutaud), 

—  symélWyuc  et  autres  anomalies  osseuses, 
héréditaires  depuis  plusieurs  généra¬ 
tions  fVioAL),  494. 

Bradycardie  (Vaquez  et  Es.mei.n),  752. 

—  (Gallavaiuun),  753. 

—  par():rystinuc  (Epilepsie  avec  — )  (Char¬ 
tier),  279. 

Brome  (Composé  albuminoïde  du  —  dans 
l’épilepsie)  (Vioi.let),  758, 

Bromure  et  moyens  hygiéniques  dans  le 
Iraitemenl  de  i’épilepsie  dite  essentielle 
(JUARHOS),  703. 

Brown-Séquard  avec  dissociation  sy- 
ryngomyélique  et  diminution  des  réllexes 
du  côté  paralysé.  Hémisection  incom¬ 
plète  de  la  moelle  (Maillard,  Lyon-Caen 
et  Moyrand),  34. 

—  (Hémisections  de  la  moelle  et  le  syn¬ 
drome  de  — )  (Leriget),  33. 

—  (Neurofibromatose  avec  troubles  à  topo¬ 
graphie  radiculaire  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  et  syndrome  do  — )  (Lai- 
gnel-Lavastine),  372. 

—  (Syndrome  de  — )  (Babinski,  Jarkowski 
et  .lu.ME.NTlÉ),  649. 

Bulbaire  (Syndrome  —  d'origine  proba¬ 
blement  périphérique  intracrânienne) 
(Foix),  79i. 

Bulbaires  (Zone  olfative  cérébrale  et 
centres  respiratoires—)  (Ducceschi),  428. 

Bulbe  (Efi’ets  sur  le  rein  de  la  pi(|ûre  du 
IV«  ventricule  cérébral)  (Cai'ogrossi),  223. 

—  (Papillite  bilatérale  dans  un  cas  de  cys- 
ticerque  du — )  (Pascheep),  186. 

Bulbo-protubérantielle  (En  cas  de 
paralysie  — )  (Larersonne  et  Léri),  174. 

Bulbo-protubérautiels  (Maladie  fami¬ 
liale  dégénérative  du  système  nerveux. 
Associalion  de  l’idiotie,  do  l’amaurose, 
de  troubles  multiples  —  et  de  l’atrophie 
spino-neurotique  Charcot-Marie)  (Berto- 
I.OTTI),  37. 

Buveurs  d’habitude  (Le  maintien  en  li¬ 
berté  est  un  facteur  de  toute  importance 
dans  le  traitement  dos  —  )  (Rosenwas- 
SER),  465. 

C 

Cabanis  (GEuvre  de  — )  (Geml-Perrin), 


Cabanis.  Choix  do  textes  et  introdii^fjg^ 

Cahiers  d’autopsie  pour  l’étude  des  loca¬ 
lisations  du  névraxe  (üejerinb),  383. 

Calcique  (Thérapeutique  —  dans  l’épi¬ 
lepsie)  (ClCCARELLl),  42. 

Calcium  (Métabolisme  du  —  dans  le 
goitre  exophtalmique)  (Towles),  238. 

Canaux  demi-circulaires  (Dénégénéres- 
cences  des  centres  nerveux  consécutives 
à  l’extirpation  des  — )  (Malesani),  675. 

Cancer  (Métastase  d’un  —  latent  de  la 
thyroïde  dans  le  segment  dorso-lombaire 
de  la  colonne  vertébrale)  (Mignon  et  Bel- 
lot),  687. 

—  de.  Veslomac  et  de  l’inleslin.  Métastases 
dans  le  système  nerveux  (Elsner),  687. 

—  du  sein  (Métastases  rachidiennes  du  —} 
(Julian),  32. 

—  œsophagien  (Paralysie  radiculaire  supé¬ 
rieure  double  du  plexus  brachial,  pre¬ 
mier  symptôme  d’un  — )  (Apbrt  et  Sté- 
venin),  311. 

Cancers  imaginaires  de  la  langue  (Azua), 
203. 

Capacité  créatrice  des  aliénés  (Felitzina- 
Gourvitch),  363. 

—  de  concentration  de  l’attenlion  et  la 
capacité  de  reproduction  immédiate  dans 
l’âge  sénile  (Platonopp),  364. 

—  de  fixation  (Troubles  de  la  —  et  absence 
du  sentiment  de  maladie  dans  un  cas  de 
tumeur  dos  lobes  frontaux)  (Campbell), 
677. 

—  de  réception.  Méthode  do  lleilhronner  et 
sa  signification  (Petersen).  364. 

—  du  souvenir  chez  les  alcooliques  (Ro- 
sbnstein),  364. 

Caractère  épileptique  (Soukhanofp),  317. 

Caractères  pathologiques  (Soukhanopp), 
460. 

Cardiaque  (Hémiplégie  transitoire  cho2 
une  — .  Guérison  par  ponction  d’ascite) 
(IliRTZ  et  Bbaupume),  564. 

Castration  (Modifications  que  la  —  dé¬ 
termine  dans  les  organes  glandulaires, 
et  spécialement  dans  l’hypophyse)  (Mar- 
RASSINI),  557. 

—  ovarienne  (Glandes  à  sécrétion  interna 
après  — )  (Alquier),  193. 

Catalepsie  cérébelleuse  (Sanz),  436. 

—  suggérée  (Surdi-mutité  avec  débilité 
mentale,  idées  ambitieuses  puérile**' 
échokinésio,  —,  gestes  et  actes  coordon¬ 
nés  stéréotypés,  néologismes  mimiques) 
(RouBiNOvrrcii),  596. 

Catatonie  chez  une  femme  de  45  ans 
(Leroy).  369. 

—,  ses  relations  avec  la  démence  précoce 
(Mickle),  56. 

—  (Troubles  mentaux  dans  la  chorée.  Cho¬ 
rée  aiguë  et  — )  (Pélissier),  53. 

Catatonique  (Syndrome  —  chez  u» 
homme  de  30  ans.  Guérison)  (Pactbt  et 
Bourilhet),  368. 

Catatonlques  (Mouvements  stéréotypé* 
pseudo— avec  troubles  légers  de  la  cons¬ 
cience  dans  certains  états  hystérique*) 
(Lüwy),  99. 

Cécité  par  névrite  optique  double  dan» 
l’évolution  d’une  méningite  cérébro-sp'" 
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nale  épidémique  (Tbrrikn  et  Bourditsh), 
TSl . 

Cécité  verbale  intermittente  (Pritcharh), 

~  —  pure  (Raüzier  et  Roger),  483. 

Cellulaires  (Altérations  —  des  centres 
nerveu.\  dans  les  formes  graves  dos 
psychoses  alcooliques)  (Borda),  634. 

—  (Éléments  —  dans  la  dégénération  des 
nerfs)  (Perroncito),  20. 

—  (Éléments  —  et  albumines  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  trypanoso¬ 
miase  du  chien)  (Arelt),  441. 

—  (Etude  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
de  ses  éléments  — )  (Andernacm),  439. 

Cellule  corticale  dans  la  folie.  Etude  des 
cellules  pyramidales  dans  les  maladies 
mentales  (Jakob),  345. 

nerveuse  tomatochronie  (Modifications 
volumétriques  du  noyau  do  la  — )  (Col- 
lin  et  Lucie, N),  345. 

Cellules  deSchwann  (Incisures  de  Schmid  t- 
Lanterman  et  protoplasma  des  — )  (Na- 
geotte),  345. 

—  des  ganglions  spinaux  (Survivance  des 
—  greffés  à  des  périodes  différentes 
après  la  mort)  (Mari.nesco  et  Minea),  608. 

—  ganglionnaires  du  cœur,  altérations 
(Stiénon),  20. 

"  nerveuses,  action  du  venin  de  cobra 
(Huntbr),  178. 

~~  —  (Altérations  des  —  des  ganglions  du 
sympathique  consécutives  à  l’inhalation 
du  chloroforme)  (Gentile),  734. 

"  —  (Anatomie  pathologique  des  —  et  des 
fibrilles  nerveuses)  (Sohutz),  733. 

—  (Conservation  hors  de  l’organisme 
des  —  des  ganglions  spinaux)  (Legendre 
et  Minot),  476. 

"  —  (Effets  des  fixateurs  sur  le  cerveau 
et  méthode  pour  préparer  les  —  de 
l’écorce)  (King),  733. 

^  —  (Lésions  de  l'appareil  Cbiillaire  des 
dans  la  rage)  (Marinesco),  298. 

~~  quelques  recherches  de  paliométrie 
(Mari.nesco),  281-294. 

—  (Réseau  interne  de  Golgi  des  —  des 
ganglions  spinaux)  (Legendre),  344. 

— ,  structure  et  fonction  (Jacobsohn), 


—  corticales  (Lé.sions  neurofibrillaires 
des  —  des  paralytiques  généraux)  (Lai- 
gnbl-Lavastine  et  Pitulescu),  325. 

"  —  motrices  (Altérations  de  l’appareil 
Téticulaire  interne  des  —  consécutives  a 
des  lésions  des  nerfs)  (Marcora),  298. 

^  Pyramidales  (Cellule  corticale  dans  la 
mlie.  Etude  des  —  dans  les  maladies 


mentales)  (Jakob),  345. 

'-’enesthésie  cérébrale  et  dépersonnalisa- 
Mon  liées  à  une  affection  organique  du 
pCerveau  (Soulier),  497. 

^«nestopathea  (Faux  — .  Considérations 
eur  l’origine  périphérique  do  certains 
-délires  (PicauÉ),  656. 

de  la  copulation  (Action  inhibi¬ 
trice  du  cervelet  sur  le  — .  Indépendance 
de  ce  centre  vis-à-vis  du  testicule)  (Bus- 
OiiET),  429. 

"  ^ttpiratoire  (Influence  de  l’acide  lactique 
Sur  la  fonction  du  — )  (Sigxorelli),  428. 


Centres  corticaux  des  lettres  (Hallucina¬ 
tions  psychomotrices  littérales  et  autres 
phénomènes  dus  à  l’excitation  des  — 
dans  l’épilepsie  jacksonienne)  (Stcher- 

—  moteurs  (Excitabilité  des  —  dans  l’écorce 
cérébrale)  (Michaïlow),  735. 

—  nerveux  (Altérations  cellulaires  des  — 
dans  les  formes  graves  des  psychoses 
alcooliques)  (Borda),  634. 

- ^(Dégénérescences  des  —  consécutives 

à  l’extirpation  des  canaux  demi-circu¬ 
laires)  (Malesani),  675. 

- (Neutralisation  des  sels  de  plomb  au 

niveau  des  — )  (Camus  et  Nioloux).  299. 

- (Toxicité  des  —  pendant  le  choc  ana¬ 
phylactique)  (Achard  et  Flandin),  300. 

- ('Toxicité  des  sels  de  plomb  sur  les 

— )  (Camus),  299. 

—  respiratoires  (Zone  olfactive  cérébrale 
et  —  bulbaires)  (Ducceschi),  428. 

Céphalée  syphilitique  ophtalmoplégique 
(Lecoeur),  484. 

Céphalo-rachidien  (Liquide).  (Acétoné¬ 
mie  et  acétone  dans  le  — )  (Bousquet  et 
Derrien),  310. 

—  (Action  nécrosante  du  —  dans  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale)  (Halipré),  357. 

—  'Analyse  chimique  du  —  des  paraly¬ 
tiques  généraux.  Présence  d'une  ba.se 
volatile  à  côté  de  la  choline)  (Laigxel- 
Lavastine  et  Lasausse),  326. 

—  Bactériologie  dans  la  paralysie  générale 
(Robertson  et  Brown),  5t. 

—  (Balle  de  revolver  mobile  dans  le  — 
lombaire)  (Tupfier),  502. 

—  dans  ré|)ilepsie  essentielle  (Voisin  et 
Voisin).  444. 

—  dans  la  fièvre  de  Malte  (Lagrifpoul, 
Roger  et  Mestrezat),  310. 

—  (Mestrezat),  490. 

—  dans  la  paraly  .sie  générale.  Cyto-diagnos- 
tic,  albumo-iliagnostic  et  précipito-dia- 
gnostic  de  Porgès)(BEAUssART),  SI. 

—  dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë 
(Hough  et  Lapora),  570. 

—  dans  le  diagnostic  des  méningites  (Bous¬ 
quet  et  Mestrezat),  490. 

—  (Délire  suraigu  au  cours  d’une  imeumo- 
nie,  présence  de  pneumocoques  dans  le  — 
sans  éléments  figurés.  Méningite  diffuse 
histologique)  (Guillain  et  Vincent),  458. 

— -  (Eléments  cellulaires  et  albumines  du 
—  dans  la  trypanosomiase  du  chien) 
(Apblt),  441. 

—  (Etude  du  —  et  de  ses  éléments  cellu¬ 
laires)  (Andernach),  439. 

—  (Injections  intrarachidiennes  d’électro- 
mercurol  dans  le  tabes.  Modifications 
consécutives  du  — )  (Mestrezat  et  Sap- 
pey),  307. 

—  (Le  contenu  en  cholestérine  du  —  dans 
quelques  maladies  mentales,  paralysie 
générale,  épilepsie,  démence  précoce) 
(Pighini),  326. 

—  (Méningite  cérébro-.spinale  avec  —  riche 
en  microbes  et  dépourvu  de  leucocytes) 
(Carducci),  232. 

—  (Modifications  du  —  à  la  suite  des  in¬ 
jections  inlrarachidiennes  de  sérum  hu¬ 
main)  (Netter  et  Gendron),  440. 
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Céphalo-rachidien  (Narcolepsie.  Etude 
do  l’urine  du  sang  et  du  — )  (I'iïres  et 
Bra.ni.eis),  301. 

—  (Pression  du  —  dans  diverses  maladies 
inontak's)  (Roubi.novitch  et  Paii.laru), 
310. 

—  (Ponction  lombaire  dans  les  maladies 
mentales.  Pression  du  — .  Inlluence  de 
la  ponction  sur  la  pression  artérielle) 
(RoeUINOVITCll  etPAILLAHD),  103. 

—  (Pression  du  —  dans  diverses  alîections) 
(Parisot),  189. 

—  (Réactions  du  —  au  cours  de  la  pachy- 
méningite  jiottique.  Séro-diagnostic  ra¬ 
chidien  potliqiie)  (SiCARii,  Eoix  et  Salin), 
577. 

—  (Syndrome  de  Landry  à  forme  de  iné- 
ningo-myélite  di/i'uso  évoluant  chez  un 
malade  paludéen  et  saturnin.  Lympho¬ 
cytose  du  — )  (l)uMOLARii  et  Ei.ottËs),  438. 

—  (Traitement  par  le  —  dans  l'épilepsie  et 
certaines  psychoses)  (Ziveri),  703. 

—  (Tri'poiièmè  dans  le  —  au  cours  de 
l'hémiplcgie  svphilitiquo)  (Sézary  et 
l'AILLARn),  441.' 

—  (Valeur  clinique  on  psychiatrie  de  la 
réaction  scro-üiagnostiijue  de  la  syphilis 
d’après  Wassermann,  avec  réllcxion  sur 
les  mélhodcs  d’examen  du  — )  (Zai.o- 

ZIECKIJ,  614. 

—  (Variations  du  glucose  —  dans  un  cas 
de  méningite  à  bacilles  de  Pfeill’er)  (Hal- 
LioN  et  Râler),  381. 

—  (.Xanthochromie  et  formation  du  coagu- 
Inm  (ihrincux  dans  le  — )  (Flatat),  440. 

Céphalo-rachidienne  (Epilepsie  tardive 
d’origine  et  de  nature  indéterminée.  Po¬ 
lynucléose  —  au  moment  des  crises) 
(Mosnv  et  Pi.NARij),  444, 

Cérébelleuse  (Ataxie  — )  (Rosemieck), 
184. 

—  (Ataxie  —  congénitale)  (Raïten),  568. 

—  (Ataxie  —  progressive)  (Batte.n),  568. 

—  (Catalepsie  — )  (Sanz),  436. 

—  (E|jilepsie  — )  (Negro  et  Roasbniia),  22. 

—  (Tumeur  du  trijumeau  avec  symptômes 
ponto-cérébellcux,  ataxie  — )  (Sôheh- 
rergh),  492. 

Cérébelleux  (Syndrome  —  et  trouhlcs 
du  langage  déterminés  par  la  malaria) 
(Rlmmo),  197. 

—  iinihihh'fil  (Syndrome  — )  (Rarinski  et 
Jlmextié),  lié. 

- .Note  complémentaire  sur  la  commu¬ 
nication  de  MM,  Babinski  et  Jumentié 
(Laigxkl-Lavastine),  118. 

Gérébello-pontin  (Gliome  do  l’angle  — ) 
(Collin  et  Barbé),  601-603. 

—  (Tumeurs  de  l’angle  — )  (Gbinkkr),  304. 

—  (Foix),  404. 

—  Etude  anatomo-pathologique  (Sézary  et 
.Jlmentié),  398. 

V.  Ponto-cérébetleux. 

Cérébral  (Anaphylaxie  avec  le  tissu  — ) 
(Richet),  300. 

Cérébrale  (ARinité  de  l’urohyiiotensine 
pour  la  substance  — ,  le  cerveau  comme 
source  principale  de  la  substance  ana- 
phylactigène)  (Abelols  et  Barbier),  ,300. 

—  (Anaphylaxie  pour  la  substance  grise 
— )  (Abmanii-Delille),  300. 


Cérébrale  (Décompression)  par  l’ouver¬ 
ture  du  crâne  et  ses  indications  (Lucas- 
CIIAMBIONNIÉIIE),  435,  680,  681. 

—  (Zone  olfactive,  —  et  centres  respira¬ 
toires  bulbaires)  (üucceschi),  428. 

Cérébrales  (Complications  —  et  ménin¬ 
gées  de  la  lièvre  typho’ide)  (Castel),  190. 

—  (Influence  des  lésions  —  sur  les  hallu¬ 
cinations)  (Marie),  366. 

—  (Syndromes  mentaux  comme  symp¬ 
tômes  d’all’ections  non  — )  {Jüarros), 
593. 

--  (Troubles  mentaux  dans  les  affections 
— )  (Hollanuer),  2.44. 

Cérébraux  (Inlluence  du  port  do  la  tète 
sur  les  symptômes  — )  (Obbenheim),  565. 

Cérébro-spinales  (Paralysie  spinale 
après  affections  aiguës  — )  (Sterïz),  688. 

Cerveau  (Abcès  du  lobe  frontal  du  —  i 
la  suile  d’une  sinusite  chronique  fron- 
lale.  Erysipèle  associé  à  une  mastoi’dile 
aiguë)  (Wiener),  225. 

—  (Affinité  de  riirohypotensiiie  pour  la 
substance  cérébrale,  le  —  comme  source 
principale  do  la  substance  anaphylacti 
gène)  (Abelous  et  Barbier).  300. 

— ,  anatomie  comparative  (Snessareff). 
476. 

—  (Angiome  racémeux  du  — )  (Tiierman), 

—  (Artério-sclérose  des  gros  vaisseaux  du 
— )  (Waiia),  228, 

— -  (Cénesthésic  cérébrale  et  dépersonnali¬ 
sation  liées  à  une  affection  organique  du 
— )  (Soi.lier),  497. 

—  (Contenu  en  eau  dans  le  —  et  dans  la 
moelle)  (Donai.dson),  733. 

—  (Effets  des  fixateurs  sur  le  —  et  méthode 
pour  préparer  les  cellules  nerveuses 
do  l’écorce)  (King),  733. 

—  (Enfoncement  de  l’os  frontal  avec  perte 
do  substance  considérable  du  — )  (Per- 
vés),  247. 

—  et  moelle  (Villiger),  221. 

—,  étude  anatomiijue  de  scs  affections 
svphilitiqiics  (Jakob),  554. 

—  (Fonction  du  lobe  frontal  du  — )  (Fbi.i- 


—  (Fracture  du  crâne  avec  hernie  du—) 
(Weiss),  226. 

—  Gomme  (Ballance),  679. 

— ,  interruption  de  la  scissure  do  Rolando 
chez  un  microcéphale  (Prati),  83. 

—  (Méthode  d’observations  cliniques  pour 
la  physiologie  du  — )  (Stcherbak),  610. 

— ,  morphologie  des  circonvolutions  (Nacke), 


—  Papillo-épithéliomo  (Vigolboux  et  Fobb- 
malü),  678, 

—  (Ponction  du  — )  (Bach),  227. 

—  (Proportion  de  chaux  du  —  dans  la  pre¬ 
mière  année  de  la  vio)  (Ramacci),  608. 

—  (Propriétés  antirabiques  d’une  sub.stance 
isolée  du  — )  (Marie),  86. 

—,  ramollissement  dû  à  une  thrombose 
veineuse  (Harris  et  Si'ilsblrv),  228. 

—  sans  commissures  (Lévy-Valensi  et 
Roy),  84. 

—,  troubles  visuels  qui  accompagnent  le* 
blessures  du  lobe  occipital  (BARTHÉi-EHr 
et  Dui'odr),  226. 
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Cerveau  (Tuineur  latente  du  — .  Mort  en 
18  lieures)  (Bkiitisi.n),  «78. 

—  (Tumeurs  épitliéliales  primitives  du  — 
et  reclierclie.s  sur  l’épilliélium  é'iondy- 
maire)  (Haut),  432. 

—  en  toile  d'araignée  (l’atliogénie  de  l'idio¬ 
tie.  —  )  (IIUNT),  59. 

Cervelet  (Action  inliilùtriee  du  —  sur  le 
centre  de  la  copulalioii.  Indépendance 
de  ce  centre  vis-à-vi.s  du  testicule)  (Bos¬ 
quet),  429. 

—  (Déviation  conjuguée  do  la  tête  et  dos 
yeu.v  et  nystagmus  par  hémorragie  du 
— )  (l'orLARi)  et  Bauple),  184,  437. 

—  et  lobes  occipitaux  sous  l’action  du 
curare  (Cmv..N,),  «10. 

—  Fonction  (ANunÉ-TiiOMAs),  343. 

—  (Lésions  neui'O-librillaires  du  —  dos  pa¬ 
ralytiques  génci'raux)  (Laig.sisl-Lavas- 
tine),  534. 

—  (Trouble  de  déveloiipojuent  du  —  dans 
un  cas  de  paralvsic  générale  juvénile) 
(Tiiai'Et),  4,57. 

~  (Tubercule  du  — )  (Foa),  507. 

(Tuberculome  du  —  chez  une  co.valgic|uo 
ayant  présenté  les  symptômes  cle  la 
méningite  tuborculeuscsans  aucun  symp¬ 
tôme  cérébelleux)  (Thévus  et  Chai‘e'ri)n), 
568. 

—  (Tumeur  située  entre  la  protubérance  et 
le  —  dans  l’angle  ponto-cérébelloux) 
(Wurcuslmann),  436. 

Cervico-dorsal  (Un  cas  de  syndrome 
radiculaire—)  (Zosix).  143. 

Chambre  cagilonnér  dans  le  traitement 
dos  psychoses  aigués  (Biiow),  331. 

Champ  vimiel  chez  les  livstériques  (Uo.n- 
zalès).  446. 

Charcot-Marie  (Alrophie  musculaire 
jirogressivo  type  —  à  la  suite  de  la  ma- 

~  (Maladie  l'amiliale  dégénérative  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Association  de  l’idiotie, 
de  Tamauroso,  do  troubles  multijilos 
bulbo-protubérantiels  et  de  l’atrophie 
spino-ueuroti(|ue  — )  (Burtui.otti),  37. 

Chaux  (Proportion  de  —  du  cerveau  dans 
la  prernièro  année  de  la  vio)  (Ramacoi), 
608. 

Cheval  (Le  -)  (Richer),  297. 

Chirurgicale  (Intervention  —  pour  b; 
traitement  de  la  méningite  otitique) 
(‘Smith),  190. 

—  (Mvginh),  191. 

"  (Métiiode  —  on  médecine  mentale)  (l’ie- 
UUÉ).  329. 

'-nirurgie  cranio-cérébntle.  Lambeau  os- 
léopla8ti(|ue  de  Wagner.  Trépanation 
décom|)ressive  (Amu.nategui).  110. 

'-'hloroîorme  (Altérations  des  cellules 
nerveuses  dos  ganglions  du  sympathique 
consécutives  à  l’inhalatiou  du  — )  (Gbn- 

Chlorure  de  calfiam  dans  le  li'aitoment 
de  Tépdopsie  (IJi.rich),  758. 
de  sodinin  dans  le  traitement  de  l’épilcp- 

sie  (U, 71,2. 

Aau^orures  (Alimentation  pauvre  en  — ) 

Cholémie  et  états  mentaux  dépressifs 
(llANNARnet  Hergisant),  763. 


Choléra  (Deux  cas  de  tétanie  dans  le 
— )  (UiE.SE).  442. 

Cholestérine  (Contenu  en  —  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  (pioiques  mala¬ 
dies  mentales,  paralysie  générale,  épi¬ 
lepsie,  démence  précoce)  (Pighixi),  326. 

— ,  pouvoir  antirabique  (Reppetto),  86. 

—  (Tétanos  guéri  par  les  injections  de  — ) 
(Bii.axcioni),  370. 

Choline  (Analyse  chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien  des  paralytiques  géné¬ 
raux.  Présence  d’une  base  volatile  àcôté 
de  la  — )  (LAiG.xuL-LAVASTixEet  Lasausse), 


—  chronique  non  grnyressice  ayant  débuté 
dans  l’enrauce  (CnoiJzoN  et  Laroche),  654. 


(R(»iCKI:  , 

- (Ti-oubles  psychi(iuos  dans  la  — ) 

(Kuzière  et  Pezet),  496. 

- ISuicide  et  — )  (Lahame),  706. 

—  de  Sgdenhnm  (Confusion  mentale  aigue 
au  cours  d’une  — )  (IIes.xaru),  52. 

- ,  encéphalopathie  curable  (Hütixel), 

707. 


—  infecliense,  anatomie  pathologi(iue(IaAii- 
GUREN),  555. 

—  mortelle.  .Moningo-oncéphalite  (.Lépixe, 


t  Rer; 


Chorée-myoclonie  à  symptômes  com¬ 
plexes  chez  un  polyurique  hvperchloru- 
rique  (Axgi.aha),  495. 

Chorées  prrsislnnles,  sur  un  syndrome 
choréiforme  chroni(iuc  (üuzière'  et  Mar- 

Choréiformes  (Mouvements  —  et  mé¬ 
ningite  tnborculeuso)  (Go.nhet),  93. 

-(Badoxnbix  et  Paisseau),  751. 

Circonvolution  piriforme  et  odorat  du 
ebion  (Zavauskï).  427. 

Circonvolutions,  morphologie  (Nacke), 
83. 

Cirrhose  et  polynévrite  alcoolique  (Noru- 
MAN  et  Baket),  360. 

Claudication  inlennUlenle  de  la  moelle 
(Rossi),  230. 

— périphérique  et  centrale  (Steri.i.xgi, 

Clonus  de  la  Totale.  Etude  grapliiquo 
(Breccia),  431. 

Coagulum  jibrineu.r  (Xanthochromie  et 
formalion  du  —  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Flatau,,  440.  ’ 

Code  pénal  fédéral  snixse  (Responsabilité 
atténuée  et  l’avant-projet  du  — )  (Papa- 
UAKi),  452. 

Coeur  (Altérations  dos  cellules  ganglion¬ 
naires  du  ~)  (Stié.no.x).  20. 

Colonies  familiales  (Organisation  des  — ) 
(Roiueh),  637. 

Colorabilité  de  ta  wi/é/ùiedans  les  pièces 
.  fixées  au  formol  et  incluses  à  la  cello'i- 
dino  (Nageotte),  345. 

—  primaire  du  tissu  nerveux  (Resta),  21. 
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Coloration  des  flliees  nerveuses  par  la 
mélliode  à  l’IirniaLoxyline  au  fer  après 
inclusion  à  la  eelloïdine  (Lovez),  345. 
Commissures  (Cerveau  sans  — )  (Lévv- 
Valensi  et  IloYj,  84. 

Compression.  V.  Moelle. 
Concentration  saline  (Iniluence  de  la  — 
sur  rcxcitabilité  musculaire  et  nerveuse) 
(Laugieh),  478.  ,  ^  , 

Cône  médullaire  (All'eclion  du  —  à  la 
suite  de  la  racliislovaïnisation)  (Cei.so), 

231. 

—  terminal,  anomalie  des  artères  (bcsAiii), 

- ^  (Syndromes  de  ré|)icone  médullaire, 

du  — et  de  la  queue  de  cheval)  (Spoiiza), 
231. 

Confusion  menlale,  anatomie  patholo¬ 
gique  (Wada),  48. 

- et  démence  (Lacbès),  3S6. 

—  —,  guérison  (Voivenei,  l't  Sai:vai;e), 
365. 

- (Hallucinations  visuelles  persistantes 

dans  un  cas  de  — )  (Barbé).  806. 

- (Psychose  infectieuse  et —.  Perte  de.s 

notions  du  temps)  (Wai.i.on  et  Gactier). 

661-669. 

)St-grippale  sans  — ) 


—  —  (Psychose  p 
(Bhu.nëi.  et  Cai.me'1 


es),  3 


- (i/pi'i/iie  au  cours  d’une  chorée 

de  Sydenham  (Hes.sard),  52. 

- traumatique  (Moniiio),  594. 

Confusionnel  (Épisode  —  suivi  d’amné¬ 
sie  contemporaine  de  la  ménopause) 
(Kahn),  146. 

Confusionnelle(iunotion-choc  Psychose 
— )  (SÉGi.As  et  Collin),  593. 

—  (Folie  — )  (Meeiian),  593. 

—  (Manie  pure  et  manie  — )  (Damaye),  500. 

—  (Psychose  —  par  émotion-choc)  (Diluas 
et  Delmas).  406. 

Conlusionnels  (Dissociation  des  rellexes 
cutanés  et  tendineu.x  dans  les  états  — ) 
(Euziére),  450 

Conscience  dans  la  paranoïa  persécu¬ 
trice  (Herreho),  597. 

Contractions  inuiculaires  inrnlonlaires 
(Paraplégie  spasmodique  organique  avec 
contracture  en  llexion  et  — )  (Babinski), 

132. 

Contracture  (Comment  définir  les  — ?) 
(Noïca).  218-221. 

—  (Etat  de  la  —  et  les  troubles  de  la  mo¬ 
tilité  volontaire  dans  la  maladie  do  Little) 
(M.  et  Mme  Long),  513. 

_ (Force  musculaire  des  membres  à  l’état 

de  —1  (Noïca  et  Dimitrescu),  22. 

—  (Signes  révélateurs  do  la  —  dans  les 
méningites)  (sainton  et  Voisin),  750. 

—  en  flexion  (Double  hémiplégie  infantile 
avec  —  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs.  Symétrie  et  égalité  bilatérale  dos 
déformations.  Porencéphalio  de  1  hémis¬ 
phère  droit,  atrophie  simple  de  l’hémis¬ 
phère  gauche)  (Touche),  777. 

- (Paraplégie  spasmodique  orijanique 

avec  —  et  contractions  musculaires  in¬ 
volontaires)  (Babinski),  132. 

- (Sur  la  paraplégie  avec  — )  (Claude), 

249. 

—  $pa$mo(lique,  mécanisme  (Noïca),  612. 
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Contractures  (Déviation  conjuguée  de 
la  tête  et  des  yeux  à  gauche,  avec  — 
gauches  de  la  face  et  du  membre  supé¬ 
rieur  au  cours  d’une  méningite  tubercu¬ 
leuse  de  la  convexité  droite)  (Sohreibeu 
et  Bduriueb),  574. 

Corps  calleux  (Lévy-Valensi),  475. 

- ,  physiologie  (Lévy-Valensi),  674. 

- (Néoplasme  du  — )  (Legrain  et  Mar- 

mieb),  304. 

- ,  tumeur  (Suprii.Li),  25. 

—  étranqers  dans  l’estomac  et  dans  le  foie 
d’un  clément  (Thompson),  246. 

—  (Vani.ivert  cl  Mills),  590. 

Cortex  (Etals  psycho|)athiques  dos  vieil¬ 
lards  liés  à  la  sclérose  et  à  l’atrophie  du 
— )  (Claude  et  Lhermitte),  47. 

Corticales  (Importance  des  réllexes  lo¬ 
caux  pour  l’étude  dos  fonctions—)  (Bech- 
TEREWl,  674. 

Cou  (Paralysie  du  —  et  du  diaphragme 
dans  la  poliomyélite)  (Snow),  92. 

Couche  optique’{kÜU‘Xosu  par  lési' 

— )  (IIerz),  180. 

- .  physiopathologie  (u’Abundo),  483. 

—  —  ('Tumeur  du  pédoncule  cérébral, 
coïncidant  avec  une  hémorragie  de  la—) 
(Touche),  397. 

Coup  de.  chaleur  (Tachypnée  hystérique 
simulant  le  — )  (Moreno),  363,  757. 

Coups  de  leu  de  l’oreille  et  leurs  compli¬ 
cations  labyrinthiques  (Le  Mée),  486. 

Courants.  V.  Electriques. 

Coxalgies  (Pseudo— )  (Phalempin),  444. 

Crampe  des  écrivains  et  épilepsie  jackso- 
nienne  (Morselli),  759. 

- guérie  par  le  traitement  de  Bier(Buc- 

ciante),  243. 

- par  hypotonie  musculaire  (Harten- 

BERG),  604-606. 

Crampes  professionnelles  (Dyskinésie pro¬ 
fessionnelle  chez  un  facteur)  (Maillard 
et  Le  Maux),  532. 

—  — ,  traitement  hydrominéral  (Magé  de 
Lépinay),  760. 

Crâne  (Décompression  cérébrale  par  l’ou¬ 
verture  du  —  et  ses  indications)  (Luoas- 
Championniére),  435,  680,  681. 

—,  enfoncement  de  Tos  frontal  avec  porte 
de  substance  considérable  du  cerveau 
(Pebvks),  247. 

—,  fracture  avec  hernie  du  cerveau  (Weiss), 
226. 

—  (Fracture  de  la  région  occipito-pariétaie 
avec  fracture  de  la  base  du  — )  (Vaucbes- 
soN),  246. 

—  (Hydrocépholie  aiguë  dans  le  —  en  pain 
de  sucre,  oxycéphalie)  (Kopczynski),  22o. 

—  (Syphilis  de  la  colonne  vertébrale  et  de 
la  base  du  — )  (Petben),  183. 

—  (Tumeur  de  la  base  du  — )  (Maserad 

25.  , 

—  (Tumeurs  de  la  fosse  moyenne  du 
(Berg  et  .Josbpon),  25., 

—  de  criminel  présentant  un  processus 
paramastoïdien  (Blasio),  246. 

Craniectomie  décompressive  dans  les  tU' 
meurs  cérébrales  (Babinski),  435. 

- (Deux  cas  d’Iiypertension  intracrâ¬ 
nienne  sans  tumeur  cérébrale  guéris  po*^ 
la  — )  (Vblter  et  Chauvet),  269. 
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Craniectomie  décmnpressivc  (Mort  rapide 
à  la  suite  de  la  — )  (Souques  et  de  Mar¬ 
tel).  377,  413-415. 

Crânien  (Traumatisme  —  consécutif  à 
une  décharge  électrique)  (Sanz),  302. 

Crâniennes  (Altérations  du  nerf  optique 
associées  à  des  malformations  — .  Oxy- 
céphalie)  (Gohdo.n),  7ü0. 

—  (Comblement  des  broches  des  parois  — . 
l'rotliése  métallique  interne)  (Imbert  et 
Raynal),  712. 

—  (Mensurations  — chez  lesaliénés)  (Thomp- 
so.n),  246. 

Cranio-encéphaliques  (Ponction  lom¬ 
baire  dans  le  diagnostic  et  le  traitement 
des  traumatismes  — )  (Malatesta),  247. 

Crime  commis  par  un  alcoolique  (Sa- 
CAH.NA),  453. 

Crimes  passiunnels  (Responsabilité  dans 
les  — )  (Moli.nas),  452. 

Criminalité  (stigmates  anatomitiues  de 
la  — )  (Flagoumib),  108. 

—  précoce  chez  les  garçons  (Avula.m),  i08. 

Criminel  (Asile  —  polaire)  (Éwesen;,  108. 

—  (Crâne  de  criminel  présentant  un  pro¬ 
cessus  paramastoïdien)  (de  Bi.asio),  246. 

Criminelles  (Tendances  —  dos  enfants 
insulTisants)  (Tramonti),  107. 

Criminels  (Aliénés  —  à  l’asile  de  Punjab) 
(Robertson-Milne),  108. 

—  (Problèmes  médicaux  concernant  les 
aliénés  — )  (Meyer),  107. 

—  (Trois  aliénés  — )  (Colin),  453. 

Crise  viscérale  mortelle  chez  un  tabétique 
(Goldstein),  689. 

Crises  gaslriques  du  tabes  (Gaztelu),  306. 

■ - Section  des  racines  postérieures  (Lam¬ 

bert),  572. 

—  oculaires  (Tabes  inférieur  avec  — ) 
(Piazza),  353. 

Cubital  (.Néoplasme  du  nerf  — )  (Üujon), 

Cuir  chevelu,  (Plis  du  —  chez  les  aliénés) 
(Bravetta),  590. 

Curare  (Cervelet  et  lobes  occipitaux  sous 
l'action  du  — -)  (Ciovini),  610. 

Cure  libre  (Supériorité  de  la  —  sur  la 
méthode  d’isolement  dans  le  traitement 
do  la  neurasthénie  et  des  névroses) 
(Lévy),  70i. 

Cutanées  (Système  nerveux  et  maladies 

Cyclocéphalien  (Monstre  — )  (Robert), 
553. 

Gylindraxe  (Mort  du  — )  (Nageotte), 
298. 

Cysticerque  (Papillite  bilatérale  dans  un 
cas  de  —  du  bulbe)  (Pascheff),  186. 

Gysticerques  (Méningite  provoquée  par 
les  — )  (.SeiioB),  624. 


D 

t>ébile  (Amuésio  rétroactive  simulée  par 
une  — .  Fabulation)  (Briand),  596. 

"  (Psychose  circulaire  ayant  débuté  à 
douze  ans  chez  une  fillette  intellectuelle¬ 
ment—)  (Wallon),  277. 

(Simulation  présumée  d’un  délire  de 
grandeur  chez  un  — )  (Delmas),  534. 


Débilité  mentale  avec  apparition  de  méga¬ 
lomanie  au  cours  d’une  auto-intoxica¬ 
tion  (Voivenel  et  Roux),  365. 

- (Surdi-mutité  avec  — .  Idées  ambi¬ 
tieuses  puériles,  suggestibilité,  échokiné- 
sie,  catalepsie  suggérée,  gestes  et  actes 
coordonnés  stéréotypés,  néologismes  mi¬ 
miques)  (Roubinovitch),  596. 

—  morale  avec  obsessions-impulsions 
niultiples  (dromomanie,  dipsomanie,  sa¬ 
disme,  masochisme)  et  accès  subaigus 
d’alcoolisme  chronique  suivis  d’idées 
lixes  post-oniriques)  (Delmas  et  Bourdon). 
808.  ’ 


—  motrice  congénitale  pure  sans  débilité 
psychique  chez  un  hémiplégique  infan¬ 
tile  (Armand-Delille),  518. 

Décompression.  V.  Cérébrale,  Crâne. 

Décubitus  aculus  à  la  suite  d’un  accès 
épiteptiquG  (Nistigo),  445. 

Dégénération  (Eléments  cellulaires  dans 
la  —  des  nerfs)  (Perroxcito),  20. 

—  ofÿK F  déterminée  par  le  venin  de  ser¬ 
pent)  (Hunterj,  178. 

—  des  nerfs  en  survie  (Action  des  métaux 
sur  la  — )  (Nageotte),  477. 

—  primaire  fasciculaire  de  la  moelle  (Pan- 
DOLFI),  230. 

—  tvallérienne  directe  (Loi  de  la  — )  (van 
Gehuchten  et  Molhant),  424. 

Dégénéré  (Folie  simulée  chez  un  mili¬ 
taire  — )  (R.aviart  et  Vieux-Pernon), 


Dégénérée  (Idées  obsédantes  de  suicide 
et  d’homicide  chez  une—)  (Dabout),  461. 
Dégénérés  (Enfants  — )  (Wimmer),  106! 
Dégénérescence  (Maestre),  460. 

—  (Influence  de  l’ablation  de  la  thyroïde 
sur  la  —des  nerfs)  (M.arinesco et  Minea), 
477. 


—  (Marinesco  et  Minea),  737. 

—  mentale  avec  alcoolisme,  mélancolie, 
tendance  au  suicide  sous  l’empire  d’idées 
délirantes  (Fillassier),  461. 

- avec  dépression  mélancolique,  ébau¬ 
che  d’obsessions  et  impulsions  ;  vols  aux 
étalages,  tentative  de  suicide  (Fillas- 


—  —  avec  perversions  sexuelles  :  ona¬ 
nisme,  obsessions,  impulsions  à  l’exhi¬ 
bitionnisme  (Fillassier),  461. 

- et  démence  précoce  (Thwaites),  56. 

Dégénérescences  des  centres  nerveux 
consécutives  à  l’extirpation  des  canaux 
demi-circulaires  (Malesani),  675. 

—  secondaires  ascendantes  spinales  (Kho- 
roschko),  490. 

Délictueux  (Epilepsie  et  alcoolisme, 
actes  —  inconscients  à  la  suite  de  crises) 
(Fillassier),  317. 

Délirante  (Psychose  périodique  à  forme 
— )  (Condomine),  327. 

Délirantes  (Dégénérescence  mentale  avec 
alcoolisme,  mélancolie,  tendances  au  sui¬ 
cide,  à  l’homicide  sous  l’empire  d’idées) 
(Fillassier,  461. 

Délire  alcoolique  systématisé  (Abbés  et 
Euziérb),  459. 

—  «  trois,  un  cas  (Depr.é  et  Fouque),  409. 

—  d'incubation  à  forme  maniaque  dans  la 
lièvre  typhoïde  (Olivier  et  Boidard),  635. 
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Délire  d'inlerprélatioii.  Voy.  Interpréta- 

—  de  ÿ)-u)i</eur  (Simulation  présumée  d’un 
—  cliez  un  débile)  (Delmas),  534, 

—  ki/pocondriaque,  torticolis  mental,  tics 
multiples,  aspect  parkinsonien  (Séglas 
et  Logre),  1-7. 

—  potijmorphe  chez  le  ITère  et  la  sieur(Vi- 
Gouiioux  et  Tiié.nel),  463. 

—  suraiyu  au  cours  de  deux  pneumonies, 
présence  de  pneumüco(iues  dans  le  li- 
([uide  céphalo-rachidien  sans  éléments 
liaurés.  Méninaite  dill'use  histologique 
(ü^uii.i.AiN  et  Vi.nce.nt).  458. 

—  systématiqaenyec  hallucinations  chez  un 
paralytique  aénéral  (Legrain),  321 , 

—  systématisé  (Epilepsie  avec  tabes  et 
troubles  mentaux  circulaires  combinés  à 
un  -)  (Trénel),  499, 

Délires  (Faux  cénestopathes.  Considéra¬ 
tions  sur  l’origine  périphéri(iue  de  cer¬ 
tains  — )  (PicocÉ),  656. 

—  dans  la  vieillesse  (Doci.in),  205. 

Delirium  (rcmc/i.s  (Baükle),  441. 

—  histologie  (Alj.ers),  635. 

Délits  dans  la  marine  (.Monkemoi.ler), 
108. 

Deltoïde  (’l'ransplantation  du  trapèze 
dans  le  transplantation  du  traitement  de 
la  paralysie  du  — )  (Lewis),  579, 

Démence  (Contusion  mentale  et  — )  (Lau- 
iiÉs),  366. 

—  et  hémiparésie  par  ramollissements 
multiples  d’origine  syphilitique  simu¬ 
lant  la  paralysie  générale)  (Laignel- 
Lavasti.ne,  Kahn  et  Benon),  806. 

—  et  incapacité  civile  (LornzetriB  Luc.eiio), 
498. 

—  et  maladie  de  l’agel  (Marie),  498. 

—  (Poésie  et  — )  (Boclenger),  451. 

—  Recherches  psychologiques  sui'  diver¬ 
ses  formes  de  —  et  dans  la  psychose 
maniaque  dépressive)  (Arramoi'f'),  364, 

—  précoce  (.Iones),  55. 

- (Uruuhart),  55. 

- (.JORNSTONE),  55. 

- (Tamrurini),  55. 

- (Schmiüt),  367. 

- (Rourinovitch),  710. 

- ,  anatomie  pathologiijuc  (Waua),  46. 

- (Catatonie,  ses  relations  avec  la  — ) 

(Mickle),  56. 

- (Contenu  en  cholestérine  du  liquide 

céphalo-rachidien  dans  quelques  mala¬ 
dies  mentales,  paralysie  générale, épilep¬ 
sie  -)  (PiGuiNi).  326. 

- Diagnostic  entre  la  —  et  les  états  do 

dépression  mentale  par  les  tests  biolo¬ 
giques)  (Wiiive  et  Lculun),  56). 

- ,  discussions  récentes  (Fohli),  56. 

- Etats  terminaux  (Cortbsi),  710. 

- et  dégénérescence  mentale  on  Syrie 

(Thwaites),  56. 

- et  syphilis  (’rcHARNErzxv),  367. 

- et  thyroïdoctomie  partielle  (Fiune), 

368. 

—  —  ou  psychose  périodique  (Barré  et 
Guicharu),  533 

- (Pi  ession  sanguine  dans  la  folie  ma¬ 
niaque  dépressive  et  la  — )  (Werer), 
501. 


(Psychose  maniaque 


Démence  préc( 
dépressive  et  -  ,  , 

- Psychoses  de  l’enfance  à  forme  de  —, 

dementia  prœcocissima)(AuuRY),  366. 

- ,  rémissions  (Séglas  et  Logre),  407. 

- paranoïde  (Paranoïa,  —  et  psychose 

paranoïde)  (i)E  Paoli),  56, 

—  sénile  (Paralysie  générale  et  — )  (Bol- 
ïon),  50, 

Dément  (Corps  étrangers  dans  l’estomac 
d’un  — )  (THu.MrsoN),  246, 

—  (Vaniuverï  et  Mille),  590. 

—  paranoïde  (Délire  à  base  d’interpréta¬ 
tions  délirantes  chez  un  — )  (Ducosté), 
595. 

Démente  (Hypertrichose  faciale  chez  une 
—  (Bravetta).  199. 

—  précoce  (Ecrits  et  iioésics  d’une  — ) 
(Cargras),  657. 

Dementia  (Amentia  et  — )  (Boi.ion),  58. 

—  prœcocissima  (Psychoses  do  l’enfance  à 
forme  de  démence  précoce.  — )  (Auhry), 
366. 


146. 

Dentelé.  V.  Grand  dentelé. 

Dépersonnalisation  (Céucsthé.sie  céré¬ 
brale  et  —  liées  à  une  alfection  organique 
du  cerveau)  (Sollier),  497. 

Dépressifs  (Cbolémio  et  états  mentaux 

Dépression  mentale  (t)iagnostic  différen¬ 
tiel  des  états  de  — )  (Pibrce),  207. 

- (Diagnostic  entre  la  démence  précoce 

et  les  états  de  —  parles  tests  biologiques) 
('Write  et  LijiM.rN>,.56. 

—  —  (Relations  des  maladies  d'estomac 
avec  les  états  de  — )  (Ploknis).  636. 

- épileptique  (Roemer),  700. 

Dercum.  Adipose  douloureuse. 

Dermalibromatose  piymenlaire  (ami- 


c(Hoc  . 

Développement  individuel  do  la  sphère 
""■jropsychique  d’après  les  données  de  la 
,  ychologie  objective (Bekhterekk), 364). 

Déviation  conjuyuée  de  la  télé  et  des 
yeux  à  gauche,  avec  contractures  gauches 
de  la  face  et  du  menihrc  su|)érieur  au 
cours  d’une  méningite  tuberculeuse  de  la 
convexité  droite  (ScRREiREROt  Bourdibr). 
574, 

- et  nystagmus  par  hémorragie  du 

cervelet  (Poclard  et  Baufle).  180,  437. 

Diabète  et  paraly sie générale  (Vigourou.x), 

—  insipide  (Pubiirlé  rétiogradèë  avec  im¬ 
puissance  cl  — .  Guérison  par  l'opotlié- 
l’apie  surrénale)  (\V’illia.ms  et  Belpibld), 
194. 

Diabétique  (Action  de  la  moelle  cervi¬ 
cale  dans  la  piqûre  — chez  le  chien)  (Djé- 
NAR),  429. 

—  (Polynévrite)  (Ci.aure),  626. 

Diagnostic  des  maladies  nerveuses  (Brbg- 


Dlaphragme  (Paialysie  du  cou  c 
dans  la  poliomyélite)  (Snow),92, 
-  (Réflexe  du  — )  (Qcaurone),  740, 


du  - 
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Diaphragme  (Symptôme  nouveau  du 
tabes  ataxique.  Le  signe  du  —,  Syndrome 
radiologique  de  Duclienno)  (Vahet),  187. 

Dibromobeenate  de  chaux  (Fornaca  et 
Vai.enti).  715. 

Digestifs  (Troubles  —  et  crises  d’épilep¬ 
sie)  (Rodiiît),  38. 

Divorce  (Jurisprudence  des  tribunaux  en 
matière  de  —  et  les  faits  d’ivresse)  (Ju- 

Doctrine  se(jinentaire  en  pathologie  ner¬ 
veuse  (ii’Abundo),  177. 

Douleur  (Contrôle  de  la  —  par  le  pouls) 
(Proussenko),  180. 

—  (Spécificité  des  sensations  de  — )  (Ver¬ 
ger),  179. 

Drainage  continu  du  ventricule  cérébral 
dans  l’hydrocépliulio  (PerimofI'’),  435. 

—  lombaire  (Méningite cérébro-spinale  trai¬ 
tée  par  le  — )  (Le  Filliatre  et  Rosbn- 
THAl,).  310. 

Dure-mère  spinale  (Sarcome  de  la  — ,  sa 
dissémination  dans  l’espace  méningé) 
(Hawasiiima),  748. 

Dynamométrique  (Etude  —  de  quel¬ 
ques  groupes  musculaires  chez  les  hémi¬ 
plégiques)  (Baudoeln  et  Français).  528. 

—  (La  mesure  de  la  force  musculaire  dans 
les  divers  segments  du  corps.  Description 
d’un  nouvel  appareil  — )  (liAunouiN  et 
Français),  274,  469-474. 

Dysbasies  psychiques  (Neri),  174. 

Dyskinésie  professionnelle  chez  un  fac¬ 
teur  (.Mailla an  et  Le  Maux),  532. 

V.  Crampes  professionnelles. 

Dyssurrénalie  (Maladie  de  Basedow  et 
addisonisme  total,  syndrome  polyglandu- 
laire  par  dysthyroïdie  et  — )  (Etienne). 
237. 

Dysthénies  périodiques  (Psychose  pério¬ 
dique  ou  maniaque  dépressive  (Bbnon), 

541-548. 

Dysthyroïdie  (Maladie  de  Basedow  et 
addisonisme  total,  syndrome  polyglan- 
dulaircpar  —  et  dyssurrénalie)  (Etienne), 
2,37. 

Dystrophies  musculaires.  V.  Alrophies 
museulaires. 

E 

Échanges  (Action  du  vague  sur  les  — ) 

.^(Berti).  479. 

Ecoles  (Maladies  du  système  nerveux 
dans  la  pratique  du  médecin  scolaire) 

^(Manhei.\ii!r-Gom.mès),  180. 

Ecorce  cérébrale  (Action  de  quelques 
substances  sur  les  zones  excitables  de 
1’—)  (llAGLioNiet  Magnini),  21. 

—  (Excitabilité  de  1’ —  chez  les  chiens 
nouveau-nés)  (Galante),  427. 

■"  —  (Excitabilité  des  centres  moteurs 
dans  1’ — )  (Michaïi.ow),  73.5. 

myélinisation  anormale  (Merzracher), 

734. 

~~g— (Névroglie  marginale  del’— )  (Heldt), 

",  —  (Phénomènes  compensateurs  dans 
1-)  (Frikohich).  701. 

"  —  quelques  rares  recherches  de  palio- 
niélrie  (Marinesco).  281-294. 


Electrargol  (Méningite  cérébro-spinale, 
traitement  par  1’ —  et  le  sérum  antimé¬ 
ningococcique)  (VILLARO),  236. 

Électricité  dans  le  traitement  des  atro- 
phiesmusculaires  (Zi.mmern  et  Cottenot), 
597. 

—  médicale  (Breton  et  Vaillant).  297. 

- (Bases  physiologiques  de  T — .  Elec¬ 
tricité  et  atropines  musculaires) (Zimmern 
et  Cottenot),  699. 

Électrique  (Manifestation  du  phénomène 
de  Babinski  par  l’excitation  — )  (Lewy), 
612. 

—  ('l’raunjatisme  crânien  consécutif  à  une 

,  décharge  — )  (Sanz),  302. 

Électriques  (Lésions  de  la  moelle  pro¬ 
duites  an  moyen  de  courants  — )  (Robi- 
novitch),  735. 

—  (Reactions  —  des  muscles  dans  deux 
casdemyopalhie)  (Bourguignon  et  Huet), 

793. 

Électro-cardiogramme,  valeur  clini- 

_  que  (PicK).  563. 

Électrolyse  de  la  substance  nerveuse  de 
l’encéphale  dans  la  pratique  chirurgicale 
(Negro),  247. 

Électro-mercurol  en  injections  sous- 
arachnoïdiennes  dans  le  traitement  du 
tabes  (Carrieu  et  Bousquet),  571. 

—  —  (Injections  intrarachidiennes  d’élec- 
tro-mercurol  dans  le  tabes.  Modifications 
consécutives  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien)  (Mestrezat  et  Sai'pey).  307. 

- (Méningite  et  perméabilité  méningée 

consécutives  aux  injections  inlrarachi- 
diennes  d’ —  chez  les  tabétiques)  (Mes- 
TREZAT  et  Sarpey),  440. 

- (’rraitcmentdu  tabes  par  la  rachicen- 

tèse  etles  injections  sous-arachnoïdiennes 
d’— )  (Carrieu),  572. 

- (Turrel),  188. 

Électrothérapie  dans  ses  rapports  avec 
la  réductionetla  psychothérapie  (Zimmern 
et  Cottenot),  597. 

Éléphantiasis  chez  une  femme  atteinte 
de  maladie  de  Basedow  (Hanns  et  Pari- 
sot),  238. 

Élévation  palpébrale  ptosique  dans  cer¬ 
tains  mouvements  do  la  mâchoire  (Can- 
tonnet),  267. 

- (Mâchoire  à  clignements  (Jaw-AVin- 

king  pbenomen)  ou  mouvements  invo¬ 
lontaires  d’—  associés  aux  mouvements 
de  la  mâchoire)  (Gaultier  et  Buquet), 

519. 

—  roloulaire  (Paralysie  de  1’ — des  yeux  et 
des  paupières,  avec  conservation  de 
l’élévation  automatico-réflexe)  (Landolt), 

^505. 

Émotion  (Accidents  hystériques  et  épi¬ 
leptiques  consécutifs  à  une  —  chez  un 
enfant)  (Euzière  et  Margarot).  445. 

—  facteur  pathogOnique  des  accidents  né¬ 
vropathiques  (Sanz),  445. 

Émotion-choc.  Psychose  confusionnelle 
(Dumas  et  Delmas),  406. 

—  (SÉGi.As  et  Collin),  593. 

Émotions  dans  la  genèse  des  psychoses 

pendant  la  révolution  russe  (Roubino- 
vitch),  245. 

Encéphale  (Electrolyse  de  la  substance 
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nerveuse  del' —  dans  la  pratique  chirur¬ 
gical')  (Negbo),  247. 

Encéphale  jiostérieur  (Diagno.stic  topo- 
grapliique  des  tumeurs  de  1' — )  (IIoppe), 
434. 

Encéphalite  (Alcoolisme  chronique  et 
syphilis  ;  homicide  suivi  d’amnésie  lacu¬ 
naire.  — ,  myélite  transverse  et  paraplé¬ 
gie  spasmodique  consécutives)  (Colin  et 
Baussaht),  453. 

—  de  l'enfance  (Diagnostic  différentiel  de  la 
méningite  cérébro-spinale  cl  de  la  polio¬ 
myélite  épidémique,  de  la  paralysie  in¬ 
fantile  et  del’ — )  (Moussous),  491. 

Encéphalopathies  infantiles  (Babon- 
NBIX),  182. 

—  (Mabvillet),  567. 

Encyclopédie  éleclrique  (Bbeton  et 
Vaillant),  296. 

Endothéliome  des  méninges  (Filiromes 
de  l’acoustique  et  —  chez  un  paralytique 
général)  (I’actet,  Vicoubocx  et  Bouiii- 
lhet),  326. 

Enfant  (Hémiplégie  chez  1’—)  (Baumel),  87. 

—  (livstérieetépilepsie  chez  1’— )(Catanei), 
38.' 

—  (Paralysie  ascendante  aiguë  chez  un  — ) 
(CoYON  et  Babonneix),  621. 

Enfanta  (Acromégalie  chez  les  — )  (Ma- 
TASSABi:),  198. 

—  (.Association  de.s  idées  chez  les  — faibles 
d’esprit)  (Wimmub),  632. 

—  dégénérés  (Wlmmbb),  106). 

—  insuffisants  (Tendances  criminelles  des 
— )  (Tbamonti),  107. 

—  sevrés  (Insuffisance  thyroïdienne  chez  les 
nourrissons  et  les  — .  Contenu  alexini- 
que  dans  le  sang  des  enfants  et  des 
mères  nourrices)  (Spolvebini),  240. 

Enregistreur  mental  (Duccesciii),  448. 

Entérite  muco-membraneuse  (Influence 
psychique  dans  1’—)  (Boubée),  599. 

Eosinophilie  (Viscosité  du  sang  —  dans 
l’épilepsie)  (ViuoNiet  Gatti),  700. 

Épaule  (Paralysie  du  médian  comme  suite 
d’une  lésion  de  1’— )  (Bebniiabdt),  493. 

Épendymite  aiguë  et  snbaigué  (Delamabk 
et  Meble),  622, 

—  cérébrale  avec  hydrocéphalie  et  cavités 
médullaires  du  type  syringomyélique 
(Claude,  Vince.nt  et  Lévy-Valensi),  690. 

—  (Meble),  575. 

—  purulente  de  la  corne  occipitale  du  ven¬ 
tricule  latéral  et  abcès  juxta-épendy- 
mairedans  un  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique  (Laignel-Lavastinb), 

Epicône  médullaire  (Syndromes  de  1’ — , 
du  cène  terminal  et  de  la  queue  de  che¬ 
val)  (Sfobza).  231. 

Épilepsie  (Attaques  psychasthéniques 
ressemblant  à  1’—)  (Obbison),  243. 

—  avec  bradycardie  paroxystique  (Chab- 
tieb),  279. 

—  avec  tabes  et  troubles  mentaux  circu¬ 
laires  combinés  à  un  délire  systématisé 
(Tbénel),  499. 

—  (Bromures  et  moyens  hygiéniques  dans 
le  traitement  de  1’ — )  (Juabbos),  703. 

—  (Chlorure  de  calcium  dans  le  traitement 
de  1’—)  (Ulbich),  702,  758. 
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Épilepsie  (Composé  albuminoïde  du  bro¬ 
me  dans  1’—)  (VioLLBT),  758. 

—  (Contenu  en  cholestérine  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  quelques  maladies 
mentales,  paralysie  générale,  — ,  dé¬ 
mence  précoce)  (Pighini),  326. 

—  (Cure  de  T— par  le  régime  alimentaire  et 
les  agents  iihysiques)  (Deschamps),  42. 

—  (Diagnostic  de  1’—  et  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale  (Colin  et  Mignaud),  324. 

—  et  alcoolisme  ;  actes  délictueux  incons¬ 
cients  à  la  suite  de  crises.  Un  cas  de  zoo¬ 
philie  (Fillassieb),317. 

—  et  puerpéralité  (Euzikbe  et  Delmas), 
445. 

—  et  tentative  d’incendie  (Pacïet),  317. 

—  Hémorragie  protubéranlielle  mortelle 
dans  l’attaque  d’ — )  (Legbain  et  Mabmibr), 
318. 

—  (Hygiène  des  épilo|)tiques  et  traitement 
de  i— )  (Shanahan),  758. 

—  (Hystérie  et  —  chez  l’enfant)  (Catanei), 

—  (Les  morts  ))ar  pellagre,  alcoolisme,  — 
et  paralysie  générale)  ('I'ambubini),  197. 

—  (Liquide  céphalo-rachidien  dans  1’—) 
(Voisin  et  Voisin),  444, 

—  (Mort  subite  dans  1’ —  ;  hémorragie  bul¬ 
baire)  (ViGouRoux  et  Colin),  318, 

—  (Parathyroïdine  dans  1’ —  et  dans  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  thyroïde)  (Rarboni), 

758. 

—  pellagre  et  mérycisme  (Mubatori),  197. 

—  pression  sanguine  (Voisin  et  Rendu),  39. 

— •  Radiothérapie  cérébrale  après  craniec¬ 
tomie  (Sicabd),  703. 

—  Sabrominc  (Fobnaca  et  Valenti),  715. 

—  thérapeutique  calcique  ^Ciccabelli), 

— ,  traitement  (Dougall),  41. 

— ,  traitement  par  la  désintoxication  rapide 
(Guelpa),  703. 

—,  traitement  par  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  1’—  et  certaines  psycho¬ 
ses)  (ZivEBi),  703. 

—,  traitement  par  les  injections  hypoder¬ 
miques  de  venin  de  crotale  (Spangler),  42. 

—('rroiibles digestifs  eterises  d’— )(Rodiet), 
38. 

—  (Viscosité  du  sang.  Eosinophilie  dans 
1’—)  (ViRONi  et  Gatti),  700. 

—  cérébelleuse  (Negro  et  Roasenda),  22. 

—  chronimie  Caractéristiques  mentales 

(Jones),  758.  ,  .  i  • 

—  endémique  en  rapport  avec  le  béribéri 
(Paoli),  197. 

—  infantile,  questions  d’éducation,  d’ins¬ 
truction  et  de  médecine  légale  (Vogt), 
702. 

—  jaeksonienne  (Crises  périodiques  d’apha¬ 

sie  accompagnée  d’hémiplégie  et  d’— 1 
(Fassou),  350.  ^ 

- et  crampe  des  écrivains  (Morselli)< 

759, 

- (Hallucinations  psychomotrices  litté¬ 
rales  et  autres  phénomènes  dus  à  l’exci¬ 
tation  des  centres  corticaux  dans  l’""/ 
(Stchbrbak),  350. 

- (Traumatisme  crânien,  —,  mélancoRB 

délirante,  troubles  trophiques,  guérison; 
(Marchand),  53. 
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Épilepsie  partielle  (Monoplégie  crurale 
d’origine  cérébrale  avec  accès  d’—  débu¬ 
tant  par  le  gros  orteil)  (Gaudccheau  et 
Fe]iby),  129. 

—  séni/c  (Maucha.ni)  et  Noi'et),  318. 

- patliogénie  et  traitement,  42. 

—  lardioe  d’origine  et  do  nature  indétermi¬ 
nées.  Polynucléosecéphalo-rachidienne  au 
moment  des  crises  (Mosny  et  Pi.nabd), 
444. 

—  traumatique  (Inutilité  des  trépanations 
successives  au  cours  de  1’ — )  (Sicard), 
302. 

Épilepsies  meHstrnellcs  (Inliuence  de  la 
mensti'uation  sur  les  accès  épileptiques, 
l’ovariotomie  proposée  comme  traitement 
radical  des  — )  (Levi-Bia.nchiniX  700. 

—  symptomatiques,  traitement  (Vires),  684. 

- (Traitement  des  —  par  la  trépana¬ 
tion  crânienne)  (Souques),  682. 

Épileptiformes  (Crises  —  chez  un  tuber¬ 
culeux)  (Landolzv),  443. 

Épileptique  (Caractère  — )  (Soukhanoff), 

—  (Décubitus  acutus  à  la  suite  d’un  accès 
— )  (Nistico),  44S. 

—  (Dépression  mentale—)  (Rormer),  700. 

—  (Mort  au  cours  de  l’accès — ((Marchand). 

701. 

—  (Mort  dans  l’état  de  mal  — )  (Briand), 
319. 

—  (Mythomanie,  escroquerie  et  simulation 
chez  un  — )  (Belletrud  et  Mercier).  39. 

—  (Névrose  —  par  malaria)  (Fusco),  446. 

—  (Notes  sur  l’état  et  son  traitement) 
(Raffle),  371. 

—  (Polyinastie  chez  un  — )  (Alrertis), 
38. 

—  (Spasme  ociilo-lévogyrc  chez  une  — ) 
(Achard  et  Fi.andin).  129. 

—  (Traitement  de  l’état  de  mal  —  par  la 
ponction  lombaire)  (Castin,41. 

Épileptiques  (Accidents  hystériques  — 
conséculil's  à  une  émotion  chez  un  en- 
l'ant)  (Euziére  et  Margarot),  445. 

—  (Auras  — )  (Wallet  et  Marmier),  315. 

—  (Crises  atypiques)  (Marchand),  316. 

—  (Benun),  '738. 

—  (Globules  rouges  à  substance  granulo- 
filamcntcuse  chez  les  —  et  dans  quelques 
maladies  nerveuses  et  mentales)  (Agosti), 
38. 

—  (Hyjiothcrmie  chez  des  — )  (Oi-ivibr  et 
Boidard),  318. 

—  (Lésions  des  viscères  chez  les— )(Tafï), 
38. 

—  (Myoclonies  —,  syndrome  d’Unverricht) 
(liuzrÈRE  et  Maili.et),  40. 

—  (Pathogénie  des  crises  — )  (Claude  et 
LejünneT,  316. 

—  (Régime  végétarien  sur  l’état  général  et 
le  poids  des  — )  (Rodieï  et  Lai.i.emant). 

702. 

—  (Thrombose  supposée  être  à  l’origine  des 
accès  —  (Turner),  38. 

—  aliénés  (Observations  sur  les  —  traités 
suivant  les  règles  hospitalières)  (Baugh), 

Épithélioma  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  (ViGouRoux),  325. 

—  (Pactet  et  Bourilhet),  325. 


Épithélium  épendymaire  (Tumeurs  épi¬ 
théliales  primitives  du  cerveau  et  re¬ 
cherches  sur  1’—)  (Hart),  432. 

Équivalent  jacksonien  (Secousses  inyo- 
cloniques  du  membre  inférieur,  —  au 
cours  d’une  monoplégie  corticale)  (Tinel 
et  Caïn),  799. 

Erb  (OEuvres  de'W.  -),  173. 

Erb-Charcot  (Cas  intermédiaire  entre  la 
maladie  d’—  et  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique)  (Bono),  188. 

Erb-Goldllam.  V.  Myasthénie, 

Ereutophobie,  base'  organique,  traite¬ 
ment  (Hartenberg),  705. 

Ergographie  du  pied  (Polimanti),  179. 

Eruption  bulleuse  des  extrémités  chez  un 
paralytique  général(LAiGNBL-LAVASTiNE  et 

Escroqueries  (Mythomanie.  —  et  simu¬ 
lation  chez  un  épileptique)  (Belletrud  et 
Mercier).  39. 

Esérine  (Action  de  1’ —  sur  la  pupille  des 
paralytiques  généraux)  (de  Alrertis). 
591. 

Esprit  (Comment  former  un  — .  Comment 
se  conduire  dans  la  vie)  (Toulouse),  83. 

Essences  (Fixation  des  —  sur  le  système 
nerveux)  (Guillain  et  Laroche).  299. 

Estomac  (Cancer  de  P—  et  de  l’intestin. 
Métastases  dans  le  système  nerveux) 
(Ei.sner),  687. 

—  (Corps  étrangers  dans  1’—  et  dans  le  foie 
d’un  démeni)  (Thompson).  246. 

—  (Vaxdivert  et  Mills),  590. 

—  (Idées  obsédantes  et  hallucinations  dans 
les  affections  de  1’—)  (Plomes),  597. 

—  (Régulation  des  mouvements  de  1’ — ) 
(Poi.ciumordvinoff).  479. 

—  (Relations  des  maladies  d’— avec  les  états 
do  dépression  mentale)  (Ploenies).  636. 

État  dangereux  (Garçon).  454. 

—  de  mal  (Mort  dans  1’—  épileptique) 
(Bria.nd),319. 

- (Traitement  de  l’épilepti<iue  par  la 

ponction  lombaire)  (Castin),  41. 

—  mental  des  hystériques  (.Ianet),  222. 

Ethyroïdés  (Survie  des  animaux  — .  Ac¬ 
tion  des  sels  de  thorium  et  de  lanthane) 
(Frouin).  347. 

—  (Variations  du  pouvoir  hémolytique  du 
sérum  et  production  de  l'antitoxine  chez 
les  animaux)  —  (Frouin).  346. 

Eunuques  d’aujourd’hui  et  de  jadis  (Zam- 
BACo  Pacha),  344. 

Évolution  et  hérédité  (Hart).  83. 

Examen  physique  (Valeur  de  1’—  dans 
les  maladies' mentales)  (Bruce),  320. 

Excitabilité  de  l’écorce  cérébrale  chez 
les  chiens  nouveau-nés  (Galante),  427. 

—  des  centres  moteurs  dans  l'écorce  céré¬ 
brale  (MnniA’iLow),  735. 

—  (Influence  de  la  pression  osmotique  sur 
1’ — du  nerf  et  du  muscle)  (Renault),  738. 

—  idio-museulaire  et  réllexes  tendineux 
dans  la  myopathie  jirogressive  primitive 
(Babinski  et  .Iarkowski),  778. 

—  musculaire  (Inliuence  de  la  concentration 
saline  sur  1’--  et  nerveuse)  (Laugier), 
478. 

Excitateur  pour  le  sciatique  (Lapi(;oue), 


832 


ïahi.e  alphahétiqüe  des  matières  analysées 


Exercices  fonctionnels  appliqués  au  trai- 
tonient  des  maladies  nerveuses  (Hi  riiic.k), 
598. 

Exhibitionnisme  (Drqçrnéresceiice  men¬ 
tale  avec[)(;rvei'sions  sexuelles  ;  onanisme, 
obsessions,  im])ulsion8  à  1’ — )  (R’ii.las- 
siEB),  4m. 

Exophtalmie  consecutive  à  la  tbyroïdec- 
toinie  (Gi-iiv),  348. 

—  dans  les  tumeurs  cérébrales  (Wuisem- 
BUIKi).  303. 

Exophtalmisant  (Lipoïde  —  de  la  thy¬ 
roïde)  (Iscovesco).  347. 

Exostoses  rnultiptes  (Denaows),  97. 

Extraits  ori/iiniiincs  (Action  inydriati(]ue 
des  — )  (Catai'Ano).  80. 


F 

Fabulation  (Amnésie  iétroaclive  simulée 
par  une  débile.  -)  (Uiuaxu).  .590. 

Facial  (Paralysie  laciale  traumatique. 

moso  du  spinal  à  l’hypoglosse)  (Giiant), 

Faim  (Genèse  des  sensations  de  —  et  de 
soi!)  (V.M.E.VTi).  481. 

Faisceau  inaculoire  (Double  hémianopsie 
avec  persislance  du  — )  (I’oiu.aiui  etSAiN- 
To.N).  485. 

—  pyratnidiil  (.Symptémos  décelant  une 
lésion  du  — .  Syndrome  du  pyramidal) 
(MlltAM.IÉ;,  490. 

Familiale  (lllépbaroptose  congénitale  — ) 
(MoiiGA.Noj.  29. 

—  (Korme  —  de  la  tétanie)  (Goi.et).  196. 

—  Maladie  —  dégénérative  du  système  ner¬ 
veux.  Associalion  (le  l’idiotie,  de  l’ainau- 
rosc,  de  troubles  multiples  bulbo-protu- 
bérantiels  et  de  l’atrophie  spino-ncuro- 
ti(|ue  Charcol  Marie)  (Heiitoi.otti),  37. 

—  (Psycbos((  — )  { Vunn  aoex  et  'raiiEi.i.i.;), 
463. 

—  (llitiA.MietViii()rimr.v).  463. 

—  (ViGocKoiixet  Théxel).  463. 

Famille  de  maniaiiues  déprcssils  (Be.nze), 

710. 

—  kémcralope  (Généalo'de  d’une  —  depuis 
près  de  trois  siécles)('riuic),  18.5. 

Fatigue  du  nerf  à  myéline  :  la  fatigue  et 
Je  rétablissement  sansoxygéne('l’iioiiNisii). 

—  (Itésistance  à  la  —  de  l’enfant  de  2  é 
3  ans)  (Lesage  et  Collin).  405. 

Femme  enceinte  (Méningites  chez  la  — ) 

Fibres  nerveuses  (Coloi'ation  des  —  par  la 
méthode  à  l’Iiématoxyline  au  fer  après 
inclusion  à  la  celloïdine)  (Lovez),  345. 

—  (Régénération  des— du  système  nerveux 
central)  (I’eiiiieiio),  20. 

Fibrillaire  (Lésions  de  l'appareil  —  des 
cellules  nerveuses  dans  la  rage)  (Mari- 
.Mîsco),  298. 

Fibrilles  nerveuses  (Anatomie  patholo¬ 
gique  des  cellules  nerveuses  et  dos  — ) 
(Sciil'tz),  733. 

—  névroijliquei  (Histogenèse  des  —  dans 
les  processus  inllammatoires  et  néopla¬ 


siques  de  la  névroglie)  (Lhermitte  et 
Guccione),  426. 

Fibromes  de  l’acoustique  et  endotbéliome 
des  méninges  chez  un  paralytique  géné¬ 
ral  (Pactet,  Vigouroux  et  Hoirilhet), 
326. 

Fièvre  dans  les  névroses  vaso-motrices 
(Kggur),  628. 

—  de  Malte.  Liquide.  (•épbalo-rachidion(LA- 
GRiKoiiL,  Roger  et  Mesïrezaï),  310. 

—  (Mestrezat),  490. 

—  tuberculeuse.  préméniHqilique  (IIraii.lon), 

'  94. 

—  ll/pli.oïde.  V.  ï'yp/ion/c. 

Fistules  branchiales  et  myxœdème  (.Mon- 
nier.  Le  Meignen  et  Amerand),  242. 

Fixateurs  (Kffels  des  —  sur  le  cerveau  et 
méthode  pour  préparer  les  cellules  ner¬ 
veuses  de  l’écorce)  (King),  733. 

Flajani-Basedow.  V.  Uasedow. 

Fœrster  (Opéi'ation  de  — )  (Schlesinger), 

—''(Ferry),  712. 

Fœtales  (Anomalies—)  (Marie  et  Ré¬ 
gnault),  5.55. 

Foie  (Corps  éli’angers  dans  l’estomac  et 

^dUS  L  (  un  (  CUILU  )  (  IIÜMISON  , 

—  dans  la  nn  ningite  cérébro-spinale  (Teis- 
siER  et  Devoir),  691. 

—  (Vagotomie  chez  les  grenouilles.  Obser¬ 
vations  histologiques  sur  le  — )  (Berti  et 
Roncato),  670. 

Folie  (Cellule  corticale  dans  la  — .  litude 
des  cellules  pyramidales  dans  les  mala¬ 
dies  mentales)  (jAKon),345. 

—  (.Siilritisme  et  — )  (Lévy-Valensi),  105. 

—  coHfusionnelle.’V.  Confusionuetlc. 

—  im.pulsive  et  obsessions  (Loim),  104. 

—  post-opéraloire  (Galiu),  104. 

—  quérulanle  (Lüwy),  10.5. 

—  récurrente  (Folie  maniaque  dépressive 
ou  -)(1aimm),  711 

—  simulée  chez  un  militaire  dégiméré  (Ra- 
viART  et  Vieux-Pebnon),  460. 

Folies  à  éclipse,  réile  du  subconscient 
dans  la  folie  (Legrain),  204. 

—  alcooliques,  évolution  (Martini),  635. 

Fonction  cercbelleuse.  V.  Cervelet. 

Force  musculaire  des  membres  à  l’èlat  de 

contracture  (Noic.a  et  Dimitresgi:),  22. 

- (La  mesure  de  la  —  dans  les  divers 

segments  du  corps.  Description  d’un 
nouvid  appareil  dynamométrique)  (Rau- 
i.oein  et  Fran(;ais),  274,  469-474,528. 

Formiate  de  sonde  et  de  fer  chez  les  ma¬ 
lades  nerveux  ou  psvchiiiues  (Bertolki), 
331. 

Fracture.  V.  Crâne. 

Frœlich  (Syndrome  de  —  dans  les  cas  de 
tumeur  dè  la  pituitaire)  (Ottenrerg), 
680. 

Frontal  (Fonction  du  lobe  —  du  cerveau) 
(FELICIANnBLl),22. 

—  (Neurofibrome  de  l’orbite  développé  au 
dépend  du  nerf — )(Valuiie),  228. 

—(Traumatisme  alTectant  le  lobe  — )(Sloc- 
ker),  302. 

Frontale  (Aphasie  motrice  guérie,  lésion 
de  la  IIF  circonvolution  —,  intégrité  de 
la  zone  lenticulaire)  (Maiiaim),  616. 
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Frontale  (Gliome  de  la  circonTolution  — 
gauche  ojH'Tce)  (Goleii),  2i. 

—  (La  IIP'  circonvolution  gauche  no  joue 
aucun  rhle  dans  le  mécanisme  central  de 
la  parole)  (Niessl-Maïendojif),  616. 

Frontaux  (Etat  mental  d’une  femme  affec¬ 
tée  de  tumeur  de  la  cavité  orbitaire  com¬ 
primant  les  lobes  — )  (Gurbieiii),  677. 
(Troubles  de  la  capacité  de  fixation  et 
absence  du  sentiment  de  maladie  dans  un 
cas  de  tumeur  des  lobes)  (Campbell), 
677. 

Fugues.  Alcoolisme  chronique  et  état  se¬ 
cond.  Abus  do  confiancé  (Benon),  202. 

humeurs  et  la  méningite  cérébro-siunale 
(Kbumaiio.n),  751. 


fi’aniyélie)  (Lanoe),  175. 
crâniens  dans  le  tabes  (Maiiinesco  et 
^Mi.nea),  298. 

'~'^crveu.v  des  parois  intestinales  (Anilb), 

(Iniluence  do  la  narcose  sur  la  grelfe 
^dos  — )  (Maiiinesco  et  Mi.nea),  477. 

~~  racindùns  (Action  de  la  strychnine  sur  la 
jonction  réllexe  des— )(Du.sseh  DE  Bahenne), 


Bisine  des  cellules  nerveuses  des  — )  (Le- 
^OENimu  et  Mi.noï),  476. 

^  —  (Héseaii  interne  de  Golgi  des  cellules 
__^nerveuscsdes  — )  (Legbndhb),  344. 

(Survivance  des  cellules  dos  —  gref- 
'08  à  des  périodes  dillércnies  après  la 
P  'oori  )  (Maiiinesco  et  Minea),  608. 
'^angrène  (Douleur  dans  la  — .  névroto- 
‘hie  à  distance)  (Quénp),  716. 

^  %sln-ù/i(e  (yvEn),«2. 

'*a8ser  (Incision  unique  pour  la  résection 
{VJ  ganglion  de  —,  celle  de  la  11»  et  de  la 
J.'l'  branche  du  trijumeau  et  iiour  la 
l'j^Bjure  (lu  tronc  delà  méningitemoyenne) 

'Gastriques  (.Section  dos  nerfs  — )  Duc- 
f,B's.scni),  676. 

astro-intestinale  (MvoKimie  doulou- 
ç,feuse  d'origine—)  (JiJAiiims),  706. 

erodermie  yéiiito  iliislrnpkiqve  avec  sy- 
«r'dis  hépato-pulmonaire  (He.nzi),  360. 

«IXdes  li  sécrélioH  interne  après  castra- 
.^"on  ovarieimo(ALunEii),  193. 

endocrines  (Nouvelles  études  sur  la  phy- 
'opathologie  du  corps  thyroïde  et  dès 
(Léopold- LÉvi  et  Hothschild), 

nasculaires  sanguines  juxta-thymiques 
et  Riidens  Duval),  193. 
dfia  '^Gaire  (Signiiication  —  probable 
"8  Cellules  névrogliques  du  système 
CH  ^'■r.eux  central)  (Mawas).  427. 
u5J.“alaire8  (Modifications  que  la  cas- 
détermine  dans  les  organes  —,  et 
j,yB‘Bloment  dans  l’hypophyse)  (Marhas- 


Giandulaires  (Réactions  —  dans  la  mé¬ 
ningite  céi  ébro-spinale  épidémique  à  mé¬ 
ningocoques)  (Laignel-Lavastine),  357. 

Gliome  de  l'amile  iionlo-cérébellenx  (Col¬ 
lin  et  Barbe),  601-603. 

—  de  1(1  circonvolnlion  frontale  gauche 
(COLER),  24. 

—  du  lobe  occîpîla/ (CosiMESsAïi),  679. 

— pir-prolMérrmiIictavecmétastases.  Hémi¬ 
plégie  sans  dégénération  du  faisceau 
pyramidal)(LHERMnTEetKLARPELD),392. 

—  spinal exlni-w(hlultaire  (IXGUS,  Klinu.mann 
etBAi.LiN),  748. 

Gliomes  congénitau.r  (Podmantczkv),  734. 

Globules  rouges  à  substance  granulo- 
filamenteusc  chez  les  épileptiques  et  dans 
quelques  maladies  nerveuses  et  mentales 
(Agosti).  38. 

Globuline  (Sur  la  valeur  de  la  réaction 
do  la  — pour  le  diagnostic  en  neurologie) 
(ArELT),5d2. 

Glycosurie  dans  la  maladie  de  Basedow 
et  l’hyperthyroïdie.  Glycosurie  dans  le 
myxo'déme  et  l’athyroïdie  (I’arisüt),  238. 

—  cl  paraivsie  générale (VuioLiiorx  et  Foir- 
NACD).  322 

—  adréiialinique  (Inlliienre  de  la  section 
des  splanchniques  sur  la  — )  (Bierby  et 
Morbi,).  478. 

—  alimentaire  chez  les  insuffisants  thy- 
l’oïdions  (Pari.sot).  239. 

- dans  les  psychoses  (Ehrenderg),  634. 

Goitre  e.iophtnlmique.  V.  Basedow. 

Gomme  du  cerveau  (Ballance).  679. 

Graefe  (.Signe  de —  dans  la  myotonie  con¬ 
génitale,  maladie  de  Thomsen)(SEDG\vicK), 
228. 

Grand  pectoral  droit  (Absence  congéni¬ 
tale  de  la  portion  eliondroslernale  du  — 
et  du  petit  peeloral)  (Boyd),  699. 

Grand  dentelé  (Paralysie  isolée  du  — 
d'origine  traumati(pie)(NoRDM.\.Nel  Badeï), 
359. 

Graphique  (Elude  —  du  clonus  de  la 
rotule)  (Breccia),  431. 

Graves.  V.  Basedow. 

Grelle  (Iniluence  de  la  narcose,  sur  la — 
des  ganglions  nerveux)  (Marinesco  et 
Minea),  477. 

—  musculo-lendineiises  (Remarques  anato¬ 
miques  concernant  le  plexus,  mécaiiisiiie 
de  la  poliomyélite  antérieure  et  des  — ) 
(Mbncière),621. 

Grossesse  et  maladie  de  Basedow  (Nord- 
MAN  et  Garnier),  496. 

—  et  paralysie  générale  conjugale  (Cestan 
et  PujoL),  457. 

—  (Vomissements  incoercibles  au  cours  de 
la  —  dus  à  une  tumeur  de  la  piotuhé 
rance)  (Mme  Gaüssel).  437. 

Guérisons  manquées  (Legrain),  597. 

Gymnastique  (Exercices  de  —  dans  la 
maladie  de  Liltle)  (Rckuerer).  598. 


H 

Hallucinations  dans  la  manie  délirante 
(Nordman),  762. 

—  (Délire  .systématique  avec  —  chez  un 
paralytique  général)  (Legrain),  321. 
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Hallucinations  (Idées  obsédantes  et  — 
dans  les  ad'ections  stomacales)  (Plonies), 
597. 

—  (Influence  dos  lésions  cérébrales  sur  les 
-)  (Maiue),  566. 

—  (Paralysie  générale  avec  — )  (Albès  et 

—  (Paranoïa  ebronique  sans—)  (Spirtoff). 
596. 

—  (Snrrénalito  avec  tumeur  pixinentairedc 
l’iris,  niyosis  unilatéral,  astbénie  aiguë, 

—  et  agitation  intellectuelle  et  kinétiuue) 
(Gallais),  717-724  et  788. 

—  (Théorie  des  — )  (Heveiioch),  449. 

—  (Théorie  des  — .  Perception  normale  et 
pathologique)  (Goliistei.v),  204. 

—  lilliptiliennes  (Lf.woy).  327. 

—  ohfédautes  (Obsessions  hallucinatoires  et 

—  au  cours  de  doux  accès  de  folie  pério- 
di(|ue)  (Leiiov  et  CAPoriAs),  326. 

—  Iisychomolrue.s  Utléralcs  et  autres  phé¬ 
nomènes  dus  à  l’excitation  des  centres 
corticaux  des  lettres  dans  l'épilepsie 
jacksonienne  (Stcheruack),  350. 

—  risuellen  persistantes  dans  un  cas  de  con¬ 
fusion  mentale  (Baiibé),  8C6. 

Hallucinatoire  (Etat  obsédant  à  forme 
— )  (Tiu  elle  et  Boxiio.m.me),  461. 

Hallucinose  chroniaue  (DupiiÉ  et  Gei.ma), 
408. 

Heilbronner  (Méthode  do  —  et  sa  signi- 
lication)  (Peteuse.n).  364. 

Hématogène  (Histologie  des  lésions  de 
la  moelle  de  nature  lyinphogéne  ou  — ) 
(Oiui  et  Rows),  230. 

Hématologie  de  la  maladie  de  Flajani- 
Basedow  (Ciuffi.ni),  238. 

Hématologiques  (Uecherches  bactério¬ 
logiques  et  —  dans  la  paralysie  génér.ale) 
(Thomp.so.n),  52. 

Hématome  (Méningo-encéphalito  syphili¬ 
tique  avec  vaste  — .  Les  injections  ondo- 
veinousoR  de  sublimé  dans  la  syphilis  cé¬ 
rébrale;  (Theiiotoli),  191. 

Hématomyélie  et  liémalorachis  trauma¬ 
tiques  (.Sexceiit).  229. 

Hématorachis  et  hématomyélie  trauma¬ 
tiques  (Sbncert).  229. 

Hématoxyline  au  fer  (Coloration  des 
libres  nerveuses  par  la  méthode  à  1’ — 
après  inclusion  à  la  celloïdine)  (Lovez). 
345. 

Héméralope  (Généalogie  d’une  famille  — 
depuis  près  de  trois  siècles)  (Truc),  185. 

Hémianesthésie  d’origine  cérébrale 
(Verger),  87. 

Hémianopsie  (Double  —  avec  persis¬ 
tance  du  faisceau  maculaire)  (Poulard  et 
Sai.nton),  485. 

—  corticale  (Pseudo-dischromatopsic  par 
amnésie  verbale  dans  une  — )  (I.nge.nie- 
Ros).  498. 

Hémiatrophie  par  sclérodermie  (Knapp), 
627. 

—  faciale  (Cattarozzi),  199. 

—  —,  variétés  (Sai.nton  et  Bai  fi.e),  627. 

Hémichorée  symptomatique  (Bia.nciii),  87. 

Hémihyperhydrose  (Tobias),  586. 

Hémiparalysie  du  larynx  et  de  In 

langue  sans  [laralvsie  du  voile  du  palais 
(Tapia),  192. 


Hémiparésie  (Démence  et  —  par  ramol¬ 
lissements  multiples  d’origine  syphili¬ 
tique  simulant  la  paralysie  générale) 
(Laignel-Lavastine,  Kahn  et  Benon), 
806. 

Hémiplégie  (Crises  périodiques  d’apha¬ 
sie  accompagnée  d'—  et  d’épilepsie 
jacksonienne)  (h’Assor),  350. 

—  (Gliome  pré-protubérantiel  avec  métas¬ 
tases.  —  sans  dégénération  du  faisceau 
pyramidal)  (LnERMiTTEetKLARFEi.n).392. 

—  (Inversion- du  rélloxc  tendineux  du  tri¬ 
ceps  brachial,  signe  d’—  associée  au 
tabes)  (SouyuEs),  510. 

—  (Marche  de  côté  dans  1’— )(CACCiAPi;()Ti)t 
87 . 

—  (Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques 
d’origine  cérébrale.  Eruptions  pemphi- 
goïdes  et  ecchymoses  purpuriques  clans 
r — )  (Ingelrans),  444. 

—  homolatérale  pur  iiachymèningite  hémor¬ 
ragique  (LaIGNEL-LavÂsTINE  et  BAUFI.E)r 
564. 

—  infantile  (Baii.mei.),  87. 

- (Manière  de  se  comporter  inaccoutu¬ 
mée  de  la  langue  dans  deux  cas  d’-"^ 
(Corberi),  87. 

—  —  double  avec  contracture  en  tlexiou 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Symétrie  et  égalité  bilatérale  des  défor¬ 
mations.  l’orencéjdialée  do  l’hémisphère 
droit.  Atrophie  simple  de  riiémisphère 
gauche  (Touche),  777. 

—  oculaire,  paralysiedes  mouvements  asso¬ 
ciés  de  latéralité  (Rohmer),  29. 

—  oryanique  (Inversion  du  réllexc  tricipi' 
tal  au  cours  d’une  — )  (Sable),  640. 

- ,  mouvements  associés  du  membre  iO' 

fériour  malade  (Raï.miste),  71-81. 

- ,  signes  diagnostiques  et  jironostiques 

(Lévy-Val£nsi),  86. 

—  palalo-larynyée  (Syndrome  de  Longli’" 
Avollis,  formé  associée) (I'ebrari)),  192. 

—  récurrenle  (Paralysies  motrices  récul’" 

rentes  dans  la  migraine.  Histoire  d'une-' 
pondant  et  après  les  attaques  demigrain®/ 
(Clarke),  243.  , 

—  syphilitique  (Tréponème  dans  le  liqu'®* 
céphalo-rachidien  au  cours  de  1'^' 
(Sezary  et  Paillard),  441. 

—  transitoire  chez  une  cardiaque  Guéris®'* 

jiar  ponction  d’ascite  (lliRTZ  et  BeaufuM®)' 
S64.  ,  .f 

Hémiplégie-aphasie  (Troubles  sensitd' 
au  cours  de  1’— )(Eoix).  61-71. 

Hémiplégique  (Chorée  — )  (Ma.ssaloN®*' 
et  Gasbehine),  88  . 

—  (Motilité  du  pied  de  1’—)  (Euoer), 

—  infantile  (Débilité  motrice  congénit»'. 

pure  sans  débilité  psychique  chez  un 
(Armand-Delille).  548.  ,  ^ 

Hémiplégiques  (Etude  dynamométri<l“j 
do  quelques  groupes  musculaires  chezl® 
— )  (Baudouin  et  Français),  528.  ^ 

—  oryaniq^ies  (A  propos  de  Partiel® 

M.  Raïmisto  sur  les  mouvements  assoc^j 

du  membre  inférieur  malade  chez  1*® 


418. 


(No'ica),  418-423. 

—  (Les  mouvements  associés  du  ' 

inférieur  chez  les  — )  (Cacciapuoti),  ** 
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Hémispasme  facial  (Traitement  de  T — 
par  l’anastomose  spino-faciale)  (Sicard), 

Hémoglobinurie  chez  un  paralytique 
général  (Euzièhb  et  Pezet),  455. 
Hémorragie  bulbaire  (Mort  subite  dans 
l’épilepsie  ;  — )  CVigouroux  et  Colin),  318. 
~~ ^cérébrale  d’origine  traumatique  (Baylac), 

^^^écente  à  foyers  multiples  (Souohes), 

de  la  couche  oplique  (Tumeur  du  pédon¬ 
cule  cérébral  coïncidant  avec  une  —) 
(Touche),  397. 
de  la  moelle  (Rice),  230. 
de  la  protubérance  (Roger),  437. 

—  mortelle  dans  l’attaque  d’épilepsie 
(Legrain  et  MarmierX  318. 

du  cervelet  (Déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux  et  nystagmus  par  — ) 
(PouLARi)  et  Bauple),  437. 

Hémorragies  méningées  (Albuminuries 
des  — )  (Schneider),  491. 

—  (Diagnosticentre  la  méningite  cérébro- 
spinale  et  le.s  — )  (Paisseau’ et  Tixier), 
731, 

Hérédité  des  maladies  mentales  (Damküh- 
ler),  760. 

(Evolution  et—)  (Hart),  83. 

(Importance  relative  de  1’ —  et  des  faits 
acquis  comme  cause  de  production  des 
stigmates  anatomiques)  (Eastmann),  754. 
"  (Problème  de  P — )  (Ai.essandrini).  459. 
405™^^***^*’  exemple  (Genil-Perrin), 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  trauma¬ 
tisme  (Mirallié),  436. 

Hérédo-syphilis  stigmates  (Fournier), 
553. 

■"  tabes  fruste  avec  diminution  intellec¬ 
tuelle  (Maillard  et  Blo.ndel),  658. 
Hérédo-syphilitique  (Abolition  des 
Téllexes  rotuliens  et  achilléens  et  trou¬ 
bles  vésicaux  sans  lymphocytose  chez 
Une  enfant  — )  (Dupuis  et  Devaux),  783. 
Méningite  aiguë  chez  un  — )  (Billet), 

®ernie  du  cerveau  et  fracture  du  crâne 
^(Weiss),  226. 

Hétérotopies  »n«/ît//où(;s  (Siuri).  229. 
Hexaméthylénamine  (Poliomyélite 
expérimentale.  Principes  immuriisants, 
effets  de  1’ — .diagnostic  précoce,  porteurs 
gUe  virus)  (Fle.xner  et  Clark),  618. 
Homicide  (Alcoolisme  chronique  et  sy¬ 
philis  :  —  suivi  d’amnésie  lacunaire  ;  en- 
eéphalile.  myélite  transverse  et  paraplé- 
Plégie  spasniodiquo  consécutives)  (Colin 
et  Beaussart),  453. 

^(dégénérescence  mentale  avec  alcoolisme. 
Uiélancolie,  tendances  au  suicide,  à  P— 
tous  l’empire  d’idées  délirantes)  (Fillas- 
^S'Ln),461 

(Idées  obsédantes  de  suicide  et  d’— 
j,chez  une  dégénérée)  (Darout),  461. 
S®W08oxualité  (Fcheïchepf),  597. 
Hydrocéphalie  (Drainage  continu  du 
^entricuTe  cérébral  dans  1’ — )  (Pbrimopf), 

(Ependymilc  subaiguc  avec  —  et  cavi- 
’es  médullaires  du  type  syringomyé- 


lique)  (Claude,  Vincent  etLÉvY-VALEXsi), 
690. 

Hydrocéphalie  aigué'  dans  le  cas  du 
crâne  en  pain  de  sucre,  oxycéphalie 
(Kopczynski),  226, 

—  interne  dans  un  cas  d’idiotie  familiale 
amaurotique  (IIigier,,  106. 

—  secondaire  (Méningile  coccidienne  avec 
—  et  mort  par  anaphylaxie  à  la  suite 
d’une  deu.vièrne  injection  de  sérum  de 
Flexner)(RYPKOGBL),  491, 

—  ventriculaire,  séquelle  d’une  méningite 
cérébro-spinale  à  méningocoques  (IIar- 
viER  et  Schreider),  692. 

—  venlriculaire  Tumeur  oblitérant  l’aque¬ 
duc  de  Svlvius  (Alouier  et  Klarfeld), 
272. 

Hygiène  des  épileptigues  et  traitement  de 
l’épilepsie  (Shanahan),  758. 

Hyperglycémie  expérimentale  et  modi¬ 
fications  des  capsules  surrénales  (Marras- 
si.Ni),  558. 

Hypersensibilisation  générale  thyroï¬ 
dienne.  La  diminution  de  la  résistance  des 
coliayes  hyperthyroïdés  vis-à-vis  de  l’in¬ 
fection  éberthienneexpérimentale(MARBB), 
346. 

Hypersomnie.  Le  sommeil  pathologique 
(Salmo.n),  348. 

Hypertension  céphalo-rachidienne  (Ab¬ 
sence  de  stase  papillaire  malgré  1’ —  dans 
la  méningile  tuberculeuse)  (Dupi  y-Du- 
temps),  93. 

—  cérébrale  (Syndrome  radiologique  de 
l’oxycéphalie  et  des  états  similaires  d — ) 
(Bertolotti).  700. 

—  intracrânienne  (De  quelques  causes 
d’erreur  dans  le  diagnostic  des  syndromes 
d’ —  et  dans  celui  de  la  localisation  des 
tumeurs  cérébrales)  (Vincent),  209- 
217. 

- (Deux  cas  d’—  sans  tumeur  céré¬ 
brale,  guéris  par  craniectomie  décom¬ 
pressive)  (Velter  et  Chauvet).  269. 

—  intra-rachidienne  (Trépanation  décom¬ 
pressive  dans  le  syndrome  d’— )fPoisso.\), 
502. 

Hyperthermie  hystérique  (Bordot).  757. 

Hyperthyroïdés  (Hypersensibilisation 
générale  tliyioidienne.  Diminution  de  la 
résistance  de.s  cobayes  —  vis-à-vis  de 
l’infection  éberthienne  ex])érimentale) 
(Marbé),  346. 

Hyperthyroïdie  (Glycosurie  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow  et  1’—)  (Parisot).  238. 

Hyperthyroïdisme ,  traitement  chirur¬ 
gical  (Mayo),  586. 

Hypertrichose  dans  la  paralysie  spinale 
infantile  (Mirallié),  444. 

—  faciale  chez  une  démente  (Bravetta), 
199. 

Hyphomycètes  (Traitement  arsenical 
dans  l’intoxication  parles  poisons  des — . 
Etiologie  de  la  pellagre)  (Collodi),  399. 

HypnoUsme  (Comment  concevoir  1’ —  ? 
.Ses  applications  thérapeutiques  et  médico- 
légales)  (Meigb),  12-17. 

—  dans  ses  rapports  avec  l’anesthésie  chi¬ 
rurgicale  (Ash),  714. 

Hypnotiques  les  plus  récents  (Bachem). 


■1 
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Hypocondriaque  (Délire  —,  torUcolis 
Mjeiital,  tics  iiuilliples,  aspect  parkin¬ 
sonien;  (Sbgi.as  et  Loinm),  1-7. 

Hypocondriaques  (Obsessions,  «  niicro- 
pliohie  »,  préoccupations  —  et  scrupules 
chez  une  fillette)  (Usiand  et  iiuissoï), 
■162. 

Hypomanie  (Psycho-analyse  sur  un  cas 
(!’— )  (.loNEs),  762. 

Hypophysaire  (Insulïisancc' (Ciiossj,  193. 

—  (Méninf);ite  séreuse  évoluant  sous  l'as¬ 
pect  cliniipie  d’une  ali'ection  — )  (Goi.s- 
tein),  749. 

—  (Myasthénie  hulbo-sfiinale.  Opothérapie. 
-)'(PARnoN  et  UnKCFiiB),  t83. 

Hypophyse  (Action  des  extraits  d’ —  sur 


r  de 


—  (Diagnostic  des  tumeurs  do  1’—)  (Bv- 
CHOWSKI),  27. 

—  (  Diafinostic  dos  tumeurs  do  1’—  sans 
acromégalie)  (FnA.\K-llociiwA«ï),  27. 

—  (Effets  des  injections  d'extrait  d’ —  et  do 
surrénale  sur  le  sang)  (Austo.m  et  Tedks- 


—  (Etude  1 


et 


—  (.Modificalions  ipie  la  castration  déter¬ 
mine  ilans  les  organes  glandulaires,  et 
spécialement  dans!'— ).  (MAaiiAssiNi), .'>.67. 

—  (  Pigment  du  lobe  postérieur  de  I' — )  (Ci.u- 
\i-:t  et  .Jo.vNESco),  476. 

—  (Sarcome  de  1’—)  (ü’Mai.i.ev),  680. 
cas  de 


r  de  1' 


)  (Otti 


— ,  topographie  (OinsoN),  8t. 

—  ('rumeur  de  la  glande  pinéale  chez  i 
(ibéso  ;  atrophie  inécanii^ue  de  P —  ;  n 
vi|cencc  U  ti>mus)  (  i  mn  et  Ion. 

—,  tumeurs  (Lewis),  28. 

—  phiirjiniii'-e  (Aiie.na),  313. 

— .  importance  en  iiathologie 

314. 

Hypophysectomie  par  une  v( 
velle  (DriiANTE),  .302. 
Hypopituitarisme  (Cnoss),  193. 
Hypothénar  (Types  tliénar  e 
l'atrophie  névriii(|uo  de  la  main)  (Hu.nt), 


de 


Hypothyroïdisme  (PiTPiian),  240. 

—  c/irmiup.e  (Mahchiafava),  697. 
Hypotonie  musmlaire  (Crampe  des  écri¬ 
vains  par  -)  (Hambndiîrg),  604-606. 

Hystérie,  cas  rare  (Kopzynski),  98. 

—  Ce  que  ce  terme  désigne  et  ce  à  quoi 
il  no  saurait  s'appliquer  CWilliams), 


Hystérie  et  épilepsie  chez  l’enfant  (Ca- 
TANEl),  38. 

—  symptomatologie  (Goi.ddi.att),  756. 

—  piml-operatnire  (Pelvi-péritonite  compli- 
(piée  d’ --  )  (Wiutai.i.),  630. 

—  traumnlique  (Koux),  99. 

Hystérique  (Aphasie  — )  (MAni.NEsco), 

747, 

—  (Chorée  — )(Ko(iEn),  495, 

—  (Gangrène  — )  (Yveii),  82, 

—  (Hyperthermie  — )  (Boruot),  757. 

—  (Paralysie  —  avec  absence  temporaire 
du  réflexe  patellaire)  (Axgei.a),  98. 

—  (Tachvpnéc  —  simulant  les  coups  de 
chaleur)  (Moreno),  363,  757. 

Hystériques  (Accidents  —  et  épilep¬ 
tiques  consécutifs  à  une  émotion  chez 
un  enfant)  (Eüziére  et  Margaroï),  445. 

—  (Champ  visuel  (dicz  les  — )  (Go.nzalè.s), 
446. 

—  (Etat  montai  des  — )  (Jankï),  222. 

—  (Monvements  stéréotypés  pseudo-cata- 
toniques  avec  trouhlos  légers  de  la  cons¬ 
cience  dans  certains  états  — )  (Lôwy), 
99. 

—  (Origine  des  symptômes  —  et  pseudo¬ 
hystériques)  (Williams),  99. 

—  (Suicide  chez  les  — )  (Kornaca),  99. 
Hystéro-dégénératives  (Psychoses  — ) 

(Halmer8tai>t),  460. 


Idées  di:  perséculian  (Etats  mélancoliques 
avec  — .  Origine  tuherculeuse)  (Damavb), 
500. 

—  /i.rcs  posl-oniriques  (Déhilité  morale  avec 
obsessions-impulsions  multiples  et  accès 
subaigus  d’alcoolisme  chronique  suivis 
d’ — )  (Delmas  et  Boudon),  808. 

—  obsédanln,  phobies,  obsessions,  traC 
des  artistes  et  leur  traitement  (GnYs)> 
462. 

—  —  de,  suicide  et  d’homicide  chez  un® 
dégénérée  (Dabouï),  461. 

Idioglossie  (Pritciiari)),  617. 

Idiotie  (Maladie  familiale  dégénérative  du 
système  nerveux.  Association  de 
do  l’amaurose,  de  trouhlos  multiple?’ 
bnlbo-protuhérantiels  et  de  l’atropht® 
spino-neurotique  Charcot-Marie)  (Bert®' 
LOTTI),  37. 

—  (Pathogénio  de  1’—.  Cerveau  en  toil® 
d’araignéo)  (Hunt),  59, 

—  et  syphilis  héréditaire.  Etude  de  204  cas 
parl’épreuvedu  séro-diagnostic(ATWOOD). 


—  l'nmiliale  amaurntiiiue  (Smith),  106. 

- avec  hydrocéphalie  interne  (Ht' 

1ER).  106. 

—  monyolienne  (Bullard),  712, 

Idiots  (Examen  du  sérum  du  sang  des  '' 
iiu  moyen  de  la  réaction  de  Wassermann; 
(Dean),  59.  . 

Illusion  des  amputés  et  lois  do  sa  rectiU' 
cation  (Hémon),  589.  , 

Illusions  de  personnalitation  (Sentim®®* 
do  personnalisation  et  sa  pathologie.  E®” 
—  dans  la  paranoïa)  (Pattini),  204. 
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Imbécillité  (Valeur  pratique  et  médico- 
légale  de  r —  et  de  la  moral  insanity) 
(Fhiei)landek),  711. 

—  monyo tienne,  28  cas  (I'eauce,  Rankine 
et  OiiMOND),  106. 

Impulsions  (Uéginére.scencc  meetale 
avec  dépres.sion  mélancolique;  ébauche 
d’obscssion.s  et  —,  vols  aux  étalage.», 
tealativc  de  suicide)  (Kilt.assiek),  461. 

Incendie  (Epile|)sie  et  tentative  d'— ) 
(Racïeï),  317. 

Incisures  de  Schmidt-hKnlermaa  et  pro¬ 
toplasma  des  cellules  de  Schwanii  ^.\a- 
GEOTTIS),  345. 

Index  opsonique  des  aliénés  à  l'égard  de 
différents  microbes  (Shaw).  103, 

Infantile  (Ostéite  dél'ormante  do  Paget 
chez  un  —  no  présentant  aucun  stig¬ 
mate  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise) 
(Thiiuekgk),  494. 

Infantilisme  (SY.MES-TiioMrsc)N),  .580. 


•-,  doux  cas  (Kei-i.ie),  698. 

"  df/.ithqro'idieii,  grossesse  (Oii.les  et  La- 
l'OiriE)',  361. 

palustre  (de  Bucn),  301. 

«Hinplotualiqiie  de  la  l'orme  llastings- 
Gilford  (Shaw),  581. 

Inflammatoires  (Anesthésies  viscérales 
du  tabes  dans  leurs  rapports  avec  les 
états  —  do  l’abdomen)  (Co.n.seii),  187. 
Influenza  chronique  dans  ses  rapports 
avtc  les  névropathies  (.Iones),  706. 
Injection  <ie  sérum  (Méningite  cérébro- 
spinale.  Ponction  ventriculaire  avec  — ) 
([Ienedict),  693, 

Injections  arachnnïdiennes  dans  le  trai¬ 
tement  du  tabes  inférieur  (Sicahu),  307. 

—  (Réactions  méningées  consécutives 
8u\  —  de  sérum  de  cheval  et  de  sérum 
ttrtiliciel)  (SiCAiin  et  Salin),  309. 

■"  d'alcoot  dans  le  traitement  des  névral¬ 
gies  du  trijumeau  (lliiuiis),  35. 

—  (Kii.iani),  312. 

—  (Sanz),  360. 

"  (Rlaiii),  624. 

de  nucléine  (’rraitement  de  la  paralysie 
_^gcnérale  par  les  — )  (Donaïii),  458. 

ondoveineuses  de  sublimé  (Méningo-on- 
®éphalitc  sy|)bilitiiiue  avec  vaste  héma¬ 
tome.  Les  —  dans  la  svphilis  céi’ébralc) 
(rilEROTOLl),  191. 

aiipodermiques  (’rraitement  de  l’épilop.sic 
Par  les  —  de  venin  do  crotale)  (Si>an- 

gleii),  42. 

,^^'alraraehidiennes  de  mercure  colloïdal 
Jlectriipio  dans  le  traitement  du  tahos 
^HtlIlUEL),  188. 

^ —  (Caiiiiieu  et  Bol'sijcet),  571. 

“7  — .  Modilications  consécutives  du  li- 
3''lno  céphalo-rachidien  (Mesthezat  et 
bAIM.EY),  307. 


de  sérum  humain  (.Modilications  du 
"ffoide  céphalo-rachidien  à  la  suite 
(Nettes  et  GExnito.N),  440. 
desulfale  de  mai/ nésie  dans-  le  traite- 
^‘'69t  (lu  tétanos  (Khaskin).  369. 

^pas-cutanées  d'air  (Traitement  de  la 
.italique  par  les  —  et  les  injections  épi- 
“brales  et  juxta-norveuses)  (Pinchon), 


Innervation  mentale  (Pouvoir  moteur 
de^l’—  des  tabétiques  ataxiques)  (Neguo). 

—  sensible  seymenlaire  des  os  et  sensation 
douloureuse  des  os  dans  le  tabes  (He- 
zel),  689. 

—  spinale  seymenlaire  de  la  peau  chez  le 
chien,  étudiées  au  moven  de  sections  do 
la  moelle  (Rossi),  675.  ' 

Insomniques  (Pactcurs  du  sommeil. 
Injections  vasculaires  et  intracérébrales 
de  liiiuides  — )  (Lege.ndhe  et  Piéron) 
481.  ^ 

Instabilité  thyroïdienne,  traitement  (Liio- 
roLii-LEvi  et  im  Hothsciulu),  715. 

Insuffisance.  V.  Thyroïdienne. 

—  pluriylandnlaire  (MÙiim),  698. 

Intellectuels  (Sentiments  —  chez  les 

aliénés)  (ïsciiisch),  632. 

Interprétations  (Délire  à  base  d'— , 
étude  médico-légale)  (Chaiii.in),  104. 

—  délirantes  (Délire  à  base  d'—  chez  un 
dément  iiarano'ide)  (Dccuste),  595. 

Intestinale  (Obstruclion  —  chez  les 
myopathiqnes.  Utilité  du  lavement  élec¬ 
trique)  (IICET  et  BAï  uori.x).  273. 

Intestinales  (Ganglions  nerveux  des 

Intoxication  (Psychoses  traumatiques 
par  —,  en  particulier  sur  les  troubles 
aphasiipics  et  apraxiipies,  avec  contribu¬ 
tion  à  la  pajliologie  de  la  mémoire) 


Invalides  morau.r  Maiiiet  et  Elzièiik 
43. 

Iode  (Recherche  de  1’ —  dans  la  thyro'idi 
(N A lutEi. i.i ) ,  557. 

-  (Réile  de  1' —  dans  le  pouvoir  alexigèi; 
de  la  thyroïde)  (Fassin),  347. 

Iodé  (i.omiiosé  —  thvréotropiiiue)  (Hc.> 
et  tjEioELL).  556. 

Iodées  (.Maladie  de  Baseduw  consécuti\ 
•I.  l’enqiloi  de  préjiarations  — )  (Ceiiioiii 


Iris  (Mxamen  de  la  pupille  et  des  mouve¬ 
ments  de  1’—)  (Wnii.Eii),  617, 

—  (Tumeur  pigmentaire  de  I’—)  (.Surréna- 
lite  avec  — ,  myosis  unilatéral,  asthénie 
aiguë,  hallucinations,  agitation  intellec- 
luelle  et  kinétiipic)  (Gallaisj,  717-724 


Ivresse  (.liirisprudence  des  trihiinaux  en 
matière  de  divorce  et  les  faits  d’ — )  (.k- 
nCELIEH  et  FlLLASSIHIl),  451. 


Jalousie  par  contrainte  obsessive  (Bech- 
TEIIEW).  036. 

Jaw-'Winking phenomen  (Mâchoire  à 
cliMneiiienls  (— ;  ou  mouvements  involon¬ 
taires  d'élévation  palpébrale  associés 
aux  mouvements  de  la  mâchoire)  (Gacl- 
TiEit  et  Buquet).  519. 

-  (Cantünnet),  267. 

Juifs  (Aliénation  mentale  chez  les  — ) 
(Baiiii,),  105, 

Jurisprudence  di's  tribunaux  en  ma¬ 
tière  de  divorce  et  les  faits  d'ivresse  (Jr- 
OCEi.iEii  et  Fili.assieh),  451. 
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Kernig  (Symptoiiio  de  —  dans  les  mala¬ 
dies  mentales)  (Scii3ti),  ^03, 

Korsakoff  (l’sy chose  de  —  et  prcshyo- 
pliréiiie)  dlmssoT  et  Hamel),  366. 
Kystes  hydatiques  (l’Iiénomènes  tabéti- 
iiues  et  paravertébraux)  (Heui.i.v), 


307. 


Labyrinthe  'Suppuration  du  —  ;  para¬ 
lysie  raciale,  opération  de  Brid;^e)  ÎMii.- 

Labyrinthique  ; l’atbolof,'ie  du  tonus—) 
(Ali.eiis),  611. 

—  fCoups  de  l'eu  de  l'oreille  et  compliea- 
tion  — )  ILe  Mée),  486. 

Landry  (.Maladie  de  — ).  Anatomie  patlm- 
logique  (Stillinu),  188. 

- (Mi.nut  et  Leclehcq),  438. 

—  ( —  à  l'orme  de  méniiiKo-myélite  dil- 
l'use  évoluant  chez  un  malade  paludéen 
et  satui'uin.  Lymiihocytose  du  liquide 
C'-plialo-rachidien)  (iJuMoi.Aïuii't  Klottes). 


le  tuberculeuse)  't 


iT).439. 


les  tissus  nerveu.x  à  propos  d’un  cas  do 
nature  bacillaire)  (liorOEimï  et  Tnoi- 


_  II),  438. 

Langage  Syndrome  cérébelleux  et  trou¬ 
bles  du  —  déterminés  par  la  malaria) 


Langue  fCancers  imaginaires  de  la  — ) 
(Azija),  203. 

'  iiiparalysio  du  larynx  et  de  la  — 


sans  paralysie  du  voile  du  palais)  (Ta- 
riA),  192. 

—  (Manière  de  se  comporter  inaccoutumée 
de  la  —  dans  deux  cas  d’hémiplégie  in¬ 
fantile)  (COFUIEIII),  87. 

Larynx  (  llémi|)aralysie  du  —  et  de  la 
langue  sans  iiaralysie  du  voile  du  pa¬ 
lais)  (Tai’ia),  192. 

Lavement  électrique  (Obstruction  intos- 
.  Utilité  du 


tinale  chez  les  myopathiques.  U’tilit 
-)  (tlcET  et  llAunouiN),  273. 


Lecture  photographique  à  haute 
(Ossirov),  710. 

Lenticulaire.  V.  Zone  lenticulaire. 
Lèpre  (  Troubles  mentaux  dans  la—.  Ktat 
iisychiipiü  habituel  des  lépreux)  (de 
ItiiuuMA.vN  et  (JocnEiior),  54, 

—  à  (orme  bulleuse  sans  troubles  de  la 
sensibilité  avec  réaction  de  fixation  po¬ 
sitive  (Oauciieii,  Leciiy  et  Laüane),  195. 

—  tuberculeuse  et  nerveuse  (Giiocnot),  195. 
Lépreuses  ((laralysies  radiales  — )  (de 

liHIIllMAN.N  et  ÜOUUEROT),  195. 

Lépreux  (Histoire  d’un — )  (Auüby),  194. 
Leucocytose.  Signification  dans  les  trou¬ 
bles  psychicjues  aigus  (Mac  Dowall,  102. 


Linguaux  (troubles  ri 


Lipase  (Sur  la  —  et  les  oxydases  du 
corps  thyroïde.  l’rocessus  lipolytiques 
l't  oxydants  ayant  lieu  dans  le  sang) 
(Youchtche.nko),  555, 


Lipoïdes  exophtalmisants  de  la  thyro'ide 
(IscovEsco),  347. 

—  (Liquides  aptes  à  conserver  la  fonction 
des  tissus  survivants.  Troisième  note. 
Action  de  (|uelques  dissolvants  dos  — 
sur  la  survivance  du  système  nerveux) 
(Viale),  736. 

Lipomatose  syméirique  (RollestoN), 


graphie  radiculaire  (( 


Little  (Maladie  de)  lixamen  histologique 
(Lo.Nd),  384. 

—  lixercices  do  gymnastique  (RoiîriEiiER)i 


—  L’état  de  la  contracture  et  les  troubles 
de  lamotilité  volontaire(.M  ,  etMmo  LoNfi)i 

513 

-  Ostéotomie  (Dei.iiet).  598. 

—  (l’aralysie  pseudo-bulbaire  dans  la 


(G, UN 


).  484. 


Localisation  (Un  cas  de  psoudo-tumeur 
cérébrale.  Valeur  des  signes  dits  «  de  —  »)' 
(Claude  et  Raudouin).  122. 
Localisations  du  névraxe  (Cahiers  d’aU- 
to|)sie  pour  Tétudo  de.s  — )  (Hejhrinë)i 


—  motrices  spinales  et  névrites  dues  à  l’s®' 
tion  de  l’éther  (Lombardo),  178. 

Loi  de  18.38  (Cas  difficile  d’application 
de  la  — )  (Bonnet),  452. 

Longhi-Avellis  (Syndrome  do  —  ;  fof' 
me  associée)  (Ferrari),  192. 

Lumière  (Action  de  la  —  sur  les  chaiü' 
pignons  pellagrogènes)  (Ceni),  481. 

Lymphadénique  (Paralysie  du  plexu» 
hrachial  et  syndrome  de  Claude  Bd” 
nard-Hornor  chez  un  — )  'Sézaby  d 
Heuver),  644. 

Lymphatiques  (Relations  des  —  de  1® 
moelle)  (Bruce  et  Uawson).  735.  , 

Lymphogéne  (Histologie  des  lésions  o® 
la  moelle  do  nature  —  ou  hématogeu®! 
(Orr  et  Rows),  230. 


Mâchoire  (Elévation  anormale  d’une  p®n 
pière  ptosique  dans  certains  mouY 
ments  do  la  — )  (Cantonnet),  267.  \ 

—  à  clignements  (Jaw-Winking  phonomd*' 

(Gaultier  et  Buquet),  519  ,, 

Magnésie  (Traitement  de  la  iotanie  JP^.^ 
rathyréoprive  au  moyen  dos  bypod®. 
moclyses  de  sols  de  — )  (Corrado),  “'i) 

—  (Tétanos  traité  avec  succès  par  le 

fate  do  —  )  (Fox),  370.  j. 

Malaria  (Atrophie  musculaire 
sive  type  Charcot-Marie  à  la  suite 
la  -)  (Fazio),  38. 

—  (Infantilisme  palustre)  (de  Brun),  36*' > 

—  (Névrose  épileptique  par  — )  (Fu®® 


—  (Syndrome  cérébelleux  et  troubles  , 
langage  déterminés  par  la  — )  (Ru"* 
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Malaria  (Syndrome  méningitique  déter¬ 
miné  par  la  pernicieuse  malarique) 
(Giusui'I'e).  192. 

Malformations  de  l'oreille  (Marie  et  Mac 
Aulifce),  315. 

—  niuHijjles  et  méningocèle  (Le  Louier 
Dcponï),  755. 

Mal  perforani  (Anastoraose.s  nerveu 
pour  —,  pied  bot  et  ulcère  variqueux) 
(Mauclaire),  579. 

- buccal  et  paralysie  générale  (Nokdman 

et  Re.naiiü),  435. 

- idiopathique  (Sicabd  et  Bloch),  506. 

Mali-mali,  psychose  mimique  des  iles 
l’hilippines  (Musciiave  etSiso.N),  352. 
Maniaque  (Délire  d’incuhation  à  forme 

—  dans  la  fièvre  tvjihoide)  (Olivier  et 
Boidaru),  635. 

Déterminations  psychiques  à  prédomi- 
iiaiico  —  au  cours  d’une  méningite  cé- 
rèljro-Bjiinale)  (Merklen),  692. 

—  (Méningite  tuberculeuse  avec  symptô¬ 
mes  d’excitation  — )  (I’ugol  et  Oay),  574. 

(Stéréotypies  dans  un  cas  de  stupeur 
— )  (IIaluerstadt),  205. 

Maniaque  dépressive  (Atrophie  mus¬ 
culaire  dépressive  nc-urotique  avec  folie 

—  et  maladie  des  tics  convulsifs)  (West- 
i’hal),  57. 

—  (Des  états  mixtes  de  la  psychose  — 
par  rapjiort  avec  la  palhogénic  de  cette 
alfection)  (Soukhaxopp),  501. 

"  (Psychose  — )  (Drapes),  57. 

■"  (Nola.n),  57. 

—  (Talmey),  711. 

—  (Jelliffe),  764. 

"  cormes  primitives  (Nhff),  711. 

~~  (—  et  démence  précoce)  (Wagner),  56. 
^  (Etat  mixte  pseudo-circulaire.  —  suivie 
. .  ’inproductivc  (Halberstadt), 


328. 


^  (Les  dysthénies  périodiques.  Psychc 
périodique  ou—)  (Benon),  541-548. 
(—parmi  les  admissions  des  maladies 
hommes)  (Bedington  et  Dwver),  57. 
(Pression  sanguine  dans  la  —  et  la  dé¬ 
mence  précoce)  (Weber),  501. 

(Rapports  entre  la  mélancolie  d’involu- 
tion  do  la  jisychosc  — )  (Volpi-Ghi- 

(Recherches  psychologiques  sur  diver¬ 
ses  formes  do  démence  et  dans  la  psy¬ 
chose  -)  (Arramofp).  3.ii. 

(Trente  et  un  cas  de  psychose  — )  (Cot- 
V'i'h  57 

•‘•‘aniaques  dépressifs  (Une  famille  do 
«^~-)  (Ber/.e).  710. 

“anie  considérée  comme  dépendant  d’um 
mfection  microbienne  (Leeper),  53 
(Symptômes  et  étiologie)  (Bruce),  53. 
consécutive  éPanosthésie  (East) 

"  délirante  t  Hallucinations  dans  la  — ) 
^(Nordman),  762. 

''  fw'ieme  aii/ué  dans  la  méningite  cér 
^hro-8pinale'(STunRocK),  233. 

iniprodueUve  (Etat  mixte  pseudo-circ 
laire.  Manie  dépressive  suivie  de) 
(Ralüerstadt),  328. 

''-  pure  oi  .f. 

500. 


Manuel  de  neurologie  (Lewandowsky), 
424. 

Marche  de  côté  dans  l’hémiplégie  (Gac- 
ciapuoïi),  87. 

Marine  (Délits  dans  la  — )  (Monkemoller), 
108. 

Mastoïdite  aiguë  (Abcès  du  lobe  frontal 
du  cerveau  4  la  suite  d’une  sinusite 
chronique  frontale.  Erysipèle  associé  à 
une  — )  (Wiener),  223. 

Maupassant  (Psvehose  de  — )  (Lange), 
49. 

Médecine  prévenlive  (Rapports  de  la  neu¬ 
rologie  avec  la  — )  (Collins),  464. 

Médian  (Paralysie  du  —  comme  suite 
d’une  lésion  'de  l’épaule)  (Bernhardt), 
493. 

Médication.  V.  Vomitive. 

Mégalomanie  (Débilité  mentale  avec  ap¬ 
parition  de  —  au  cours  d’une  auto¬ 
intoxication)  (VoiNEVEL  et  Roux),  365. 

Mégalosplanchnie  (Acromégalie  avec 
— )  (Marinesgo  et  Minea),  198. 

Mélancolie  (Ballet),  762. 

—  (Berger),  762. 

—  (Accès  de  — )  (Leeper).  58. 

—  (Dégénérescence  mentale  avec  alcoo¬ 
lisme,  — ,  tendances  au  suicide,  à  l’ho¬ 
micide  sous  l’empire  d'idées  délirantes) 
(Fillassier).  461. 

—  et  incapacité  civile  (Lucero),  763. 

—  délirante  (Traumatisme  crânien,  épilep¬ 
sie  jacksonienne,  — .  troubles  trophi¬ 
ques,  guérison)  (Marchand),  33. 

—  d'involution  (Rapports  entre  la  —  et  la 
jisvchose  maniaque  dépressive)  CVolpi- 
(llilRARDINlJ,  58. 

Mélancolique  (Dégénérescence  mentale 
avec  dépression  — ,  ébauche  d’obsessions 
et  impulsions,  vols  aux  étalages,  tenta¬ 
tive  de  suicide)  (Fillassier),  461. 

—  (Paralysie  générale  à  début  — )  (Barbé 
et  Benoist),  807. 

—  (Etats  —  avec  idées  de  persécution. 
(Origine  tuberculeuse)  (Damaye).  500. 

Mémoire  (Psychoses  traumatiques  par 
intoxication,  en  particulier  sur  les  trou¬ 
bles  aphasiques  et  apraxiques  avec  con¬ 
tribution  à  la  patliologie  do  la  — ) 
(Westphall),  742. 

—  psychologie  pathologique  (Gregor), 
631. 

Méningée  (Actiuobacillose  à  forme  — 
observée  à  Paris  chez  un  Argentin)  (Ra- 

'  vaut  et  Pinoy),  624. 

—  (Méningite  et  perméabilité  —  consécu¬ 
tives  aux  injections  intrarachidiennes 
d’électro-mercurol  chez  les  tabétiques) 
(Mestrezat  et  Sappev),  440. 

—  (Perméabilité  —  4  l’arsénobenzol)  (Si- 
CARII  et  Bloch).  440. 

—  moyenne  (Incision  unique  pour  la  ré¬ 
section  du  ganglion  de  Gasser,  celle  des 
IP  et  IIP'  branenes  du  trijumeau  et  pour 
la  ligature  du  tronc  de  la  — )  (Mastroci- 
mone),  248. 

Méningées  (Complications  cérébrales  et 
—  de  la  lièvre  typhoïde)  (nu  Castel), 
190. 

—  (Réactions  —  dans  les  polynévrites) 
(Labuze),  34. 
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Méningées  (Réactions  —  anatomifiues  ol 
clini(|u(!S  à  la  suite  de  l’injection  intra¬ 
rachidienne  de  sérum  humain  dans  la 
poliomyélite  aiguë  épidémi(iue)  (Nobé- 
couhï  et  ÜAïuu;),  ÜSS, 

—  (Réactions  —  consécutives  aux  injec¬ 
tions  arachnoïdiennes  lombaires  do  sé¬ 
rum  de  cheval  et  de  sérum  artiliciel) 
(SicAim  et  Salin),  309. 

—  asepUtiues  (Histologie  des  réactions  — 
provoquées  chez  l’homme)  (Sicaiid  et 
Sai.i.n;,  309. 

Méningés  (Accidents  —  au  cours  do 
rappendicito)  (.Miciiul),  191. 

Méningisme,  ses  raiiports  avec  la  ponc¬ 
tion  lombaire  (Bousijcht),  491. 

Méningite  et  perméabilité  méningée  con¬ 
secutives  aux  injections  intrarachidien¬ 
nes  d’électro-mercurol  chez  les  tabéti¬ 
ques  (Mestiiezat  et  SArruv),  440. 

—  (Nouveaux  signes  réllexos  dans  le  dia¬ 
gnostic  de  la  — )  (Noirninui'T),  749. 

—  [U'ovoquée  par  les  cyslicorques  (Sciimi), 

—  Variations  du  glucose  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  un  cas  de  —  à  bacilles  do 
Pfeill'er)  (Hali.ion  et  Bacek),  3S1. 

—  iiigar  chez  un  hérédo-syphilitique  (Bii.- 

—  bdüilaire  (Le  signe  d’Arg^R  Robertson 
ne  peut  pas  être  la  conséquence  d'uno  — ) 
(Lapon),  183. 

—  cérrbi-o- spinale  (Voisin  et  I’aisseac),  750. 

- à  New-York  (ClebcI,  i34. 

- (Action  nécrosante  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  la  — )  (Hahiuié),  357. 

- avec  lésion  de  la  inoello  (Séiiilleau), 

337. 

- avec  liiiuide  céphalo-rachidien  riche 

en  microbes  et  déiiourvu  do  leucocytes 
(Caiuuicci), 

- -  ([)étermiuations  psychh(uos^a  prédo- 

(\1r!BKLEN)!'li9r‘“'' 

- (Diagnostic  dillércntiel  de  la  —  et  de 

la  poliomyélite  cpidémi(ju(q  do  la  para¬ 
lysie  inl'antile  et  de  reiicéphalite  de 
l’enl'ance)  (Mocssocs),  491. 

- (Diagnostic  entre  la  —  et  les  hémor¬ 
ragies  méningées)  (Paisseau  et  Tixieii), 
731. 

- duc  à  l’association  du  méningocoque 

et  du  streptoco.jue  chez  un  malade^^at- 

- ^  (Klddéniie  de  —  a  bacilles  de  Pfeill'er) 

(Simon  et  Aine),  «91. 

- et  abcès  ccréhral  à  méningocoques 

(Monzioi.s  et  Loisei.iîuk),  «92. 

- cl  rumeurs  (Keiihaiion),  751. 

—  —  et  pncuinonie  (Aciiaui)  et  Klaniun), 
693, 

- (Koio  dans  la—;  (Teissieii  et  Duvoiii), 

«91. 

—  —  (Hydrocéphalie  ventriculaire,  sé- 
ipielle  d’une  —  à  méningocoques)  (IIaii- 

—  --  (Miiiiie  furieuse  aiguï'  dans  la  — ) 
(Sri  KiiocK I,  233. 

- Ponction  ventriculaire  avec  injection 

do  sérum  (Beneiuct),  «93. 


Méningite  cérébro-spinale  (Pression  arté¬ 
rielle  dans  la  — )  (Teissier),  691. 

—  —  (Rechutes  dans  la  — .  Un  cas 
traité  par  le  sérum  et  les  vaccins)  (Rrr- 

—  —  (Sérothérapie  et  anaphylaxie  dans 
la  — )  (IIctinel),  234. 

—  —  traitée  par  le  drainage  lombairo 
(Léo  Kili.iatiie  et  Rosentiial),  310 

- traitée  par  le  sérum  (Bloch).  235. 

- (Chauvet  et  Poiitineau),  235. 

- traitée  [lar  les  injections  de  sérum 

antiméningococcique  — .  Accidents  ana- 
phylacli((ues  (Bhiîtonvillu),  234. 

- ^  traitement  par  l’électrargol  et  le 

sérum  antiméningococcique  ( Villaiih). 
236. 

- (Troubles  oculaires  dans  l’épidémie 

actuelle  do  — )  (Teiihibn  et  BouhiiieiOi 
232. 

- à  /mewniocoi/îir  (Romeo),  191. 

—  —  ilu  li/pe  fondroijaid  accompagnée 
d’une  otite  moyenne  aiguë  (Bi.own),  232. 

- épidémique.  Arthrites  à  méniiigoco- 

ilues,  accidenis  mortels  d’anaiihylaxie 
serique  (Vigot),  «93. 

- (Cécité  par  névrite  o[itique  double 

dans  la  — )  (Tehhien  et  Bouhiueii),  731. 

- dans  les  Landes  (Kehho.n),  234. 

—  —  —  (Kpendymito  purulente  de  !*■ 
corne  occipitale  du  ventricule  latéral  et 
abcès  juxta-épendyniaire  dans  un  cas 
de  — )  (LAniNEL-LAVAsTiNE),  33tt. 

- ,  sérothéi  iipie  ((Jenijiion),  233. 

- (TiiéhoiiiiK),  353. 

- (Réactions  glandulaires  dans  la  — 

à  méningocoques)  (Laiunel-Lavasïink)’ 
357. 

- prolongée  à.  forme  cachectisaiite 

(Deiiiié),  232. 

—  rhronique  séreuse  circouscrilc  (üiteN- 
iiEiM  et  Bohchahiit),  «23. 

coccidieuue  avec  hydrocéphalie  intern® 
secondaire  et  mort  par  anaphylaxie  à 
suite  d’une  deuxième  injeclion  de  sérum 
de  Klexner  (Rvpkoüel),  491 

—  dilftise  kislolvi/ique  (Délire  suraigu  e® 
cours  d’une  pneunionie,  présence  u® 
pneumocoques  dans  le  liquide  céphalO' 
rachidion  sans  éléments  ligurés)  (GoU-' 
i.AiN  et  Vincent),  458. 

—  ki/stique  séreuse  de  la  fosse  cranienn® 
postérieure  (Ring),  623. 

—  nlique  (Deiicii),  19(1.  . 

—  —  Intervention  chirurgicale  (Smit®)' 
190. 

—  (Myginij),  191 . 

—  ourtieniie  (Dobteh),  «24. 

—  paralifplioïde  (Inclan),  190. 

—  posl-lraniiialiiiue  (Paheto),  574. 

—  saturnine  (Vincent),  308.  .  . 

—  séreuse  évoluant  sous  l’aspect  clinn|U® 
d'une  all'ection  hypophysaire  (GolstEI^)' 
749. 

- renlrieulaire  (Plexus  choroïdes  u  O® 

femme  morte  de  — )  (Rzentkohski),  573' 

—  sérique  et  anaphylaxie  après  sérother® 
pie  riichidieiine  (.Sicaiio),  57«. 

- (.SiCAïui  et  Salin),  «93. 

liliale  séreuse  idiopathique  cil’COUMf 
’eisisnouio;  et  Mulleii),  192. 
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Méningite  ÿi/philitique  aiyuf  (Desnos), 

—  (mIiiiel),  752. 

—  lubercul, 'lise  {Fiücher),  751. 

- (Absence  de  stase  papillaire  malgré 

l’hypertension  céplialo-racliidienne  dans 
la  — )  (DurcY-DiiTEMPs),  «3. 

—  —  anatomie  palliologique  (Voski 
sensky),  574. 

—  —  avec  svinptôines  d’excitation  mania¬ 
que  (l'rJOL  et  Gay),  574. 

- (Déviation  conjuguée  de  la  tête  et 

des  yeux  à  gauclic,  avec  contractures 
gauches  de  la  face  et  du  membre  su|ié- 
rieur  au  cours  d’une  —  de  la  convexité 
droite)  (ScHiiEinEi)  et  Bourdieb),  574. 

—  —  et  mouvements  clioréil'ormes  (Gon- 
net),  93. 

—  {llAnox.NEix  et  I’aisseau),  751. 

—  fièvre  tuberculeuse  prémeningitique 
(Bhaillon),  94. 

■ - Névrite  optique  (Omn),  93. 

—  —  provoquée  par  traumatisme  (11e- 
OEN.STIIÜM),  94. 

- (l'uberculome  du  cervelet  chez  une 

coxalgique  ayant  présenté  les  symptô¬ 
mes  de  la  —  sans  aucun  symptôme  cé- 
rébelleu.x)  (Trêves  et  Chaperon),  568. 

—  —  xpiniile  au  cours  du  mal  de  Pott 
(Klarkeru),  94. 

—  lypkoïdiquc  (Schwartz),  190. 
Méningites  chez  la  femme  enceinte 

(Pouliot),  750. 

^  et  tabes  (Tinel),  571. 

(Lésions  dégénératives  de  la  substa 
blancbe  de  la  moelle  dans  les  —  (SÉz. 
et  Tinel),  357. 

—  (Liquide  céphalo-rachidien  dans  le  dia¬ 
gnostic.  des  — 1  (Bousüiiet  et  Mestrezat), 
490. 

(Pression  artérielle  dans  les  — )  (Par 
SOT),  189. 

(Radicullles  et  tabes.  Lésions  radicu¬ 
laires  dans  les  — .  Pathogénie  du  tabes) 
(Tinel),  354. 

sans  microhes  (Sbhili.eau),  621. 

"  séquelles  éloignées  (Padoa),  190. 

(Signes  révélateurs  de  la  contracture 
dans  les  — )  (Sainton  et  Voisin),  750. 
cérébrales,  intervention  chirurgicale  (Gi- 
baru),  622. 

^  cérébro-spinales  (Accidents  graves  post- 
séro-thérapeuliqnes  dans  les  — à  liquide 
purulent  et  à.  méningocoques  intracel¬ 
lulaires)  (Netter),  358. 

—  (Troubles  oculaires  au  cours  dos  — ) 
(Terrie.n),  233, 

—  aii/ui's  (Formes  larvées  des  — ,  ré 
lions  méningées)  (Maillet),  233. 

"  séreuses  aiguës,  traitement  opératoire 
(Girarh).  622. 

-i^sgphiUHques  (Miriel),  308. 
“‘.eningitique  (Forme  —  de  la  paralysie 
’nlantile  (Paisseau  et  Troisier),  91. 
(Syndrome  —  déternnné  par  la  perni- 
j^oieuse  malarique)  (Guseppe),  192. 
“léningocèleet  malformations  multiples 
j^(Le  Loribr  et  Dupont).  755. 
‘"«ningocoque  (Action  du  sérum  anti- 
(Péningococcique  sur  le  — )  (Briot  et 
Oopïer),  358, 


Méningocoque  (Méningite  cérébro-spi¬ 
nale  due  à  l'association  du  —  et  du 
streptocoque  chez  un  malade  atteint 
d’otite  ancicime  (Colliunon  et  Maison- 
net),  233. 

—  (Action  bactériolytique  comparée  du 
sérum  antiméningococcique  sur  le  —  in¬ 
jecté  par  voie  veineuse  (Dopter),  358. 

—  (Hydrocéphalie  ventiiculaire,  séquelle 
d’une  méningite  cérébro-spinale  à  — 
(Harvier  et  Schreirer),  692. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  et  abcès  cé¬ 
rébral  à  — )  (Monziols  et  Loiseleur),  692. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  épidémique. 
Arthrites  à  — ,  accidents  mortels  d’ana¬ 
phylaxie  sérique)  (Vigot),  693. 

—  inlrncellulnire  (Accidents  graves  post- 
séro-thérapeutiques  dans  les  méningites 
cérébro-spinales  à  liquide  purulent  et  à 
-)  (Netter),  358. 

Méningo-encéphalite,  anatoiiiie  patho¬ 
logique  (Rossi),  567. 

— ,  chorée  mortelle  (Lépine,  Giraltj  et  Re¬ 
battu),  554. 

—  do  la  base,  tuberculeuse  ou  syphilitique 
(ViGOUROux  et  FouRMAun),  752. 

—  (Paralysie  générale  traumatique,  —  con¬ 
sécutive  à  un  traumatisme)  (Euziére), 
455. 

—  eirconscrile  (Ferrari),  225. 

—  hémorragique  (Ictus  avec  abolition  des 
réflexes  cutanés  et  tendineux,  exagéra¬ 
tion  des  réactions  de  défense  avec  spas¬ 
mes  musculaires.  Artério-sclérose  céré¬ 
brale  diffuse  — )  (Duprb  et  Kah.n),  640. 

—  sgphililique  avec  vaste  hématome.  In¬ 
jections  endoveineuses  de  sublimé  dans 
la  syphilis  cérébrale  (Trerotoli),  191. 

Méninge  -  encéphalites  secondaires  à 
des  traumatismes  graves  du  crâne  (Au¬ 
bry),  225. 

Méningo- myélite  (.Syndrome  de  Landry 
à  forme  do  —  diffusé  évoluant  chez  un 
malade  paludéen  et  saturnin.  Lympho¬ 
cytose  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(ïlujioLARü  et  Flottes),  438. 

Ménopause  (Episode  confusionncl  suivi 
d’amnésie  contemporaine  de  la  — ) 
(Kahn),  146. 

Menstruation  chez  les  aliénés  (Macken¬ 
zie).  207. 

—  (Galvanisation  do  la  thyroïde  et  — )  (Ga- 

—  (Influence  de  la  —  sur  les  accès  épilep¬ 
tiques.  l’ovariotomie  proposée  comme 
traitement  radical  des  épileiisies  mens¬ 
truelles)  (Leyi-Bianchini),  700. 

—  (Relations  de  la  —  avec  les  psychoses) 
(Ross),  207. 

Mensurations  crâniennes  chez  les  alié¬ 
nés  (THO.Mr.soN),  246. 

Mental  (Valeur  de  l'état  —  dans  le 
diagnostic  des  psychonévroscs)  (.Iuar- 
Ros),  446. 

Mentale  (Méthode  chirurgicale  en  méde¬ 
cine  — )  (PleouÉ),  329. 

—  (Tuberculo-réaction  en  médecine  — ) 
(Marie),  320. 

Mentales  (Anesthésie  du  globa  oculaire 
dans  les  maladies  nerveuses  et  — )  (Vi- 
iioNi  et  Gatti),  450. 
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Mentales  (Caractéristiques  —  de  l’épi¬ 
lepsie  clironique,'  (Jones),  758. 

—  (Cellule  corticale  dans  la  folie.  Etude 
des  cellules  pyramidales  dans  les  mala¬ 
dies  — )  (Jakob),  345. 

—  (Globules  rouges  à  substance  granulo- 
filaraenteuse  choz  les  épileptiques  et  dans 
quelques  maladies  nerveuses  et  — ) 
(Agosti),  38. 

—  (Hérédité  dans  les  maladies  — )  (Dam- 
kohler),  760. 

—  (Histologie  du  synqiatliique  solaire  dans 
dilférentes  maladies  — )  (Obregia  et  Pi- 

—  (Idées  modernes  concernant  les  mala¬ 
dies  — .  La  manie  considérée  comme  dé¬ 
pendant  d’une  infection  microbienne) 
(Leeper),  53. 

—  (Manifestations  —  du  début  de  la  sy¬ 
philis)  (Marie  et  Bealssart),  458. 

—  (Période  de  curabilité  dans  les  affec¬ 
tions  — )  (Uamave),  409. 

—  (Ponction  lombaire  dans  les  maladies 
— .  Pression  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Inlluence  de  la  ponction  sur  la 
pression  artérielle)  (Roubinovitch  et  Pail- 
LARO),  103. 

—  (Pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  diverses  maladies — )  (Rocbinovitch 
et  Paillarü),  310. 

—  (Ptyalisme  dans  les  maladies  nerveuses 
et  — )  (Benig.ni),  206. 

—  (Rapports  entre  les  états  toxi-infectieu.\ 
et  les  maladies  — )  (Laïapiej,  364. 

—  (Réaction  de  Wassermann  dans  les 
maladies— )(Bravetta  et  Paravicini),591. 

—  (Séro-diagnostic  de  la  tuberculose  et 
étiologie  des  affections  — )  (Marie  et 
Beaessart),  459. 

—  (Symptôme  de  Kernig  dans  les  mala¬ 
dies  — )  (SciüTi),  203. 

—  (Valeur  de  l’examen  [diysi(iue  dans  les 
maladies  — )  (Bruce),  320. 

Mentaux  ((Jholémie  et  états  —  dépres¬ 
sifs)  (Hannard  et  Sergeant),  763. 

—  (Epilepsie  avec  tabes  et  troubles  —  cir¬ 
culaires  combinés  à  un  délire  systéma¬ 
tisé)  (Thénel),  499. 

—  (Syndromes  —  comme  symptômes 
d’affections  non  cérébrales)  (Juarros), 
593. 

—  (Troubles  —  chez  les  vieillards)  (Ro¬ 
bertson),  206. 

—  (Troubles  —  consécutifs  aux  trauma¬ 
tismes)  (üoriion),  594. 

—  (Troubles  —  dans  la  chorée.  Chorée 
aiguë  et  catatonie)  (Pélissier),  53. 

—  (Troubles  —  dans  la  lèpre.  Etat  psy- 
cnique  habituel  des  lépreux)  (de  Beur- 
MAN.N  et  Gougbrot),  54. 

—  (Troubles  —  dans  les  affections  céré¬ 
brales)  (Hollanubr).  244. 

—  (Troubles  —  sous  l’inlluence  d’une  sta- 
phylococcémie)  (Soukha.nopp),  364, 

—  (Troubles  nerveux  et—  du  retour  d’ége 
de  l’homme)  (Church),  207. 

Mercure  colloïdal.  V.  Eledro-mer- 
curol. 

Mercuriel  (Inlluence  heureuse  du  traite¬ 
ment  —  surTarthropathie  des  tabétiques) 
(Tiiueas  et  Barré),  522. 


Mérycisme  chez  dos  aliénés  (For.naca), 
590. 

—  pellagre  et  épilepsie  (Muratori),  197. 

Mésocéphale  (Syndrome  vasculaire  du 

—  j  (Salas  y  Vaca),  483. 

Métabolisme  de  la  myasthénie  grave 

(PE.MBERTUN),  185. 

—  du  calcium  dans  le  goitre  exophtalmi¬ 
que  (Towles),  238, 

Microcéphale  (Interruption  de  la  scis¬ 
sure  de  Rolando  chez  un  — )  (Prati),  83. 

Microphobie,  préoccupations  hypocon¬ 
driaques  et  scrupules  chez  une  fillette 
(Brianii  et  Brissot),  462, 

Microscopiste  (Amyotrophie  profession¬ 
nelle  chez  une  — )  (Martini).  756. 

Migraine  (Paralysies  motrices  récurren¬ 
tes  dans  la—.  Histoire  d’une  hémiplégie 
récurrente  pendant  et  après  les  attaques 
de  migraine)  (Clarke),  243. 

—  ophlalmopléyi<iue  (Finzi),  30. 

Militaire  (Quérulant  dans  le  milieu  — . 

Précocité  et  fréquence  de  ses  réactions) 
(Chavignv),  105. 

Moelle,  Affection  des  parties  inférieures 
(Wl.MlVIER),  231. 

—  (Altération  de  la  motilité  et  de  la  sen¬ 
sibilité  à  topographie  radiculaire  dans 
un  cas  de  ramollissement  de  la  substance 
grise  de  la  — )  (Mattirolo),  805. 

—,  blessures  (AbÙndo),  687. 

—  (Cerveau  et  — )  (Viluger),  221. 

—  Claudication  intermittente  (Rossi),  230. 

—  Compression  (Menczkorski  et  Jahos- 
ZYNSKI),  33. 

—  (Compression  de  la  —  cervicale  au  cours 
do  la  maladie  de  RecUlinghausen)  (Gui- 
bal),  503. 

—  (Compression  et  hystérie.  Paraplégie  à 
rechutes)  (Clauhb),  489. 

—  (Compression.  Lésion  osseuse  du  mal 
de  Pott.  Son  rôle  dans  la  — )  (ALguiuR  et 
Klarfbld),  33, 

—  (Compression  par  mal  de  Pott  (Ascenzi)i 
488, 

—  Compression.  Paraplégie,  traitement 
chirurgical  (Pri.mrose),  503. 

—  (Contenu  en  eau  dans  le  cerveau  et  dans 
la  — )  (Donaldson),  733. 

—  dans  deux  cas  d’anémie  pernicieuse 
(Canao  et  Milnb),  230. 

—  Dégénération  primaire fasciculaire  (PaN- 
noLEi),  230. 

—  Dégénérations  à  la  suite  de  l’arrache¬ 
ment  des  racines  (Sala  et  Cortese),  177, 
675. 

—  (Dégénérations  do  la  substance  blanche 
de  la  —  dans  les  méningites;  (Sézary  et 
Tinel),  357. 

—  (Dégénérescences  secondaires  ascen¬ 
dantes  dans  les  lésions  de  la)  (K.ho- 
ROSCHKO),  490. 

—  Gliome  spinal  extramédullaire  (Inalis, 
Klinbman  et  Balli.n),  748. 

—  (Hémisections  de  la  —  et  le  syndrofflfl 
de  Brown-Séquard)  (Leriget),  33. 

—  Hémorragie  (Ricis),  230. 

—  Hétérotopies  (Siuïi),  229. 

—  (Histologie  des  lésions  do  la  —  <le 
ture  lyrnphogène  ou  hématogène)  (Oe" 
et  Rows),  230. 
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Moelle  (Innci'valion  spinale  segmentaire 
de  la  peau  chez  le  chien  étudiée  au 
moyen  de  sections  de  la  — )  (Itossi),  675. 

—  (Lésions  produites  au  moyen  de  cou¬ 
rants  éleclriiiues)  (Koiunovitch),  7o;). 

—  (Méningite  cérébro-spinale  avec  lésion 
do  la  — )  (SÉBILLE.IU),  357. 

—  Néoplasies  (Pojahiski),  489. 

—  Paralysie  spinale  après  all'ections  ai¬ 
guës  cérébro-spinales  (Stertz),  688. 

—  (Relations  dos  lymphatiques  de  la  — ) 
(Bruce  et  Dawson),  735. 

—  (Répartition  des  paraplégies  sensitives 
dans  les  lésions  Iransverses  do  la  — •) 
(A,ndré-Tiio.mas),  33. 

— ^  Section  transversale  complète  (Sala), 

—  (Segmentation  motrice,  sensitive  et  ré- 
llexe  de  la  — )  (Flatau),  221 . 

—  (Syndrome  do  Brown-Séquard  avec  dis¬ 
sociation  syringomyéliquo  et  diminution 
des  rédexes  du  côté  paralysé.  Hémisec¬ 
tion  incomplète  de  la  — )  (.Maillard, 
Lyon-Cabn  et  Moyra.nd),  34. 

—  Tumeurs  (Mayer  et  Gauu).  32. 

—  (Mopfitt  et  Sherman),  687. 

—  Tumeur  mixte.  Relations  entre  le  trau- 
ma  et  la  formation  des  néoplasmes 
(Friedma.nn),  748. 

—  Tumeurs  haut  placées  avec  observa¬ 
tions  sur  l’état  de  la  respiration  et  les 
réflexes  tendineux  (Fabiutics),  32. 

~  Voies  de  la  sensibilité  (Pethen),  429, 

548  552. 

cervicale  (Action  de  la  —  dans  la  piqûre 
diabétique  chez  le  chien)  (Djenad),  429. 

—  lombaire  (Réflexes  de  la  —  du  pigeon) 
(Baglioni  et  Matteucci),  178. 

—  (Clementi),  736. 

Mongolienne  (Idiotie  — )  (Billard), 
712. 

—  (28  cas  d’imbécillité  — )  (Raxki.ne  et 
Ormonu),  106. 

Monoplégie  cérébrale  durable  avec  anes¬ 
thésie  et  astéréognosic  passagères  (Soii- 
0UES  et  Vaucher),  8-11. 

corticale  (Secousses  myocloniques  du 
membre  inférieur,  équivalent  jacksonien 
au  cours  d’une  — )  (’I'inel  et  Caïn), 
789. 

"  crurale  d’origine  cérébrale  avec  accès 
d’épilepsie  partielle  débutant  par  le  gros 
orteil  (Gauduoheau  et  Ferry),  129. 

Monstre  cjiclocéphaiieu  (Robert),  555. 

Moral  insanity  (Valeur  pratique  et  mé¬ 
dico-légale  de  l’imbécillité  et  de  la  — ) 
(Friedlander).  711. 

«loraux  (Invalides  — )  (Mairet  et  Eu- 
2IÈRB),  43. 

Morbus  coxae  senilU  (Traitement  de  la 
sciatique  et  du  — )  (Pbïren),  380. 

Morphine  dans  l’organisme  des  animaux 
habitués  au  poison  (Albanese),  480. 

Mornhinomanie  (Traitement  de  la  — 
6t  do  l’alcoolisme  par  l’atropine)  (Stang- 
«an),  599. 

“tort  dans  l’état  de  mal  épileptique 
(Briand),  319. 

subite  dans  l’épilepsie  ;  hémorragie  bul- 

^bairo  (Vigouroux  et  Colin),  318. 

Morvan  (Panaris  de  —  unilatéraux. Œdè¬ 


me  segmentaire  du  côté  opposé.  Trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  à  topographie  ra¬ 
diculaire)  (Klippel  et  Maillet),  265. 

Moteur  oculaire  commxm,  paralysie  (La¬ 
mothe),  31 . 

- (Paralysie  isolée  monolatéralo  du  — 

d’origine  anévrismale)  (Paschepf),  30. 

Motilité  (Altération  de  la  —  et  de  la  sen¬ 
sibilité  à  topographie  radiculaire  dans 
un  cas  de  ramollissement  de  la  subs¬ 
tance  grise  de  la  moelle)  (Mattirolo), 
805. 

—  (Paralysie  radiale  par  section  complète 
du  nerf  radial,  retour  de  la  —  après  su¬ 
ture  tardive  du  nerf)  (Souques  et  Huet), 

252. 

--  du  pied  de  l’hémiplégique  (Kgger), 

641. 

—  volontaire  (Etat  de  la  contracture  et 
troubles  de  la  —  dans  la  maladie  de 
Little)  (M.  et  Mme  Long),  513. 

Mouvements  (Tromographe  analyseur 
des  éléments  constitutifs  et  des  diverses 
directions  des  —  dans  le  tremblement) 
(Lugiato),  179. 

—  V.  Mâchoires. 

—  associés  dans  le  membre  inférieur  ma¬ 
lade  chez  les  hémiplégiques  organiques 
(Raïmiste),  71-81. 

- (A  propos  de  l’article  de  M.  Raïmiste 

sur  les  —  du  membre  inférieur  malade 
chez  les  hémiplégiques  organiques) 
(Noïca),  418-423. 

- (Les  —  du  membre  inférieur  malade 

chez  les  hémiplégiques oi'ganiques)(CAC- 
ciapuoti).  416-418. 

Much-Hollzmann(Spécilicité  delà  psy¬ 
cho-réaction  de  — )  (Bonpiglio),  102. 

Muscle  (Influence  de  la  pression  osmoti- 
—  —  "excitabilité  du  nerf  et  du  — ) 


(Re> 


iLT),  738. 


et 


Muscles  (Réaclions  cleclriques  des 
dans  deux  cas  de  mvoiiathie)  (Bourg 
GNON  et  Huet),  793.  ' 

—  masticateurs,  hémisection  (Marie 

Musculaire  (Influence  trophique  du 
système  nerveux  sur  l’appareil  —  et  sur 

—  la  peau)  (Bechterew),  -478. 

(Sur  la  mesure  de  la  force  —  dans  les 
divers  segments  du  corps.  Description 
d’un  nouvel  appareil  dynamomètri(]ue) 
(Baudouin  et  Français),  469-474. 
Myasthénie  (Markei.opp),  437. 

bulbo-spiiiale  (.Ijiothérapie  hypophysaire 


(Pai 


),  185. 


—  grave,  anatomie  [lathologique  (Nazari), 


-  (Métabolisme  de  la  — )  (Pe: 


185. 


—  —  progressive  d’Frb-Goldllam  (Roussy 
et  Rossi),  149-167. 

Mydriatique  (Action  —  des  extraits  or¬ 
ganiques)  (Catai’Ano),  86. 

Myéline  (Colorabilité  de  la  —  dans  les 
pièces  fixées  an  formol  et  incluses  à  la 
celloïdinc)  (Nagbotte),  345. 

—  (Formation  des  réseaux  artificiels  dans 
la  gaine  de  — )  (Nageottb),  345. 

Myélinisation  anormale  de  l’écorce  cé¬ 
rébrale  (Merzbacher),  734. 
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Myélite  (Syndroiiii;  do  la  né\  rile  optique 
associée  i  la  — .  Opldalmo-iicuronivé- 
lile)(iiK  Lai'iîksonnk),  378. 

—  S(;.7»(c»t/(it>-ed’orif;inc  luliurciilousii  (Lhkh- 
MiTTE  et  Ki.ahi-'ui.ii).  i«(;. 

—  iransrcrsi-  (Alcoolisme  (■lii'oni(|ue  et  sy¬ 
philis  ;  lioQiicidu  suivi  d’amnésie  lacu¬ 
naire  ;  encéphalite.  —  et  paraplégie 
spasmodique  consecutives)  fCoi.iN  et 
liUAUS-SART).  453. 

Myoclonies  (Pantei,), 

Chorée-myoclonie  à  swnptomes  (mm- 
])lexos  chex  un  polyuiique  hyperchloru- 
i-iquo  (Axiu.aiia),  495. 

—  (Nystagmus  — )  'I.UNom.ii  et  Ariii.NUAii), 

—  épilepliiincs,  syndrome  d’Unverricht 
(KuziÉiiu  et  Mai[.i.eï),  40. 

Myocloniques  (Secousses  —  du  meudire 
inférieur,  éi|uivalent  jacksoidcn  au  coui-s 
d’une  monoplégie  coi'licalej  ('ri.\i:i.  et 
Cai.\ },  799. 

Myokimie  doaldiirensc  d'origine  gastro- 
inlestiuah!  (JuAiuios).  700. 

Myopathie,  cas  anormal  (.Noiupman  et 
’l’no.M  as),  443. 

—  (lîéiictions  électriques  des  muscles  dans 
deux  cas  de  — )  (liociuicioNON  et  llrisT). 
793. 

—  (ilrophiqiie  à  type  Scapulaire  (Dujeiiine 
et  Hm  vnii;,  790. 

—  proi/yessici'  piiiiiilin'  (ICxcilahilité  idio- 
musculaire  et  rcHexes  tendineux  dans 
la  — )  (ÜADiNshi  et  .Iaiikowski),  778. 

—  pseudii-liiipcrlropliiiiue  (Caiii.i.nuI.  37. 

Myopathique  (Dystrophies  mnsculairos 

du  type  ueurotico-spinal  et  du  type 
—  avec  svndronnjs  pluriglandulaires  ) 
(Cr.Auaii),  257. 

Myopathiques  (Ohslruction  intestinale 
chez  les  — .  milité  du  lavement  électri¬ 
que)  (llcET  et  lUruoci.N),  273. 

Myosis  (Anatomiip  |)athologique  du  — 
avec,  paralysie  pupillaii'c)  d'ii.MiuKii), 
48.5. 

—  iiiiiliUi’ral  fSiirrénalite  avec  tuimmr 
piginentair'e  de  l'iris.  — .  asthénie  aigue, 
hallucinations  et  agitation  itdelloctuolle 
et  kinétiriuc)  (Cai.i.ais),  717-724  et 
798. 

Myotonie  utroplu'iine  dMétaholisme  dans 
la—)  (IhiMauirro.N),  «99. 

—  mnijéHiliiie  (Signe  de  Gi  aefe  dans  la  — 
maladie  de  Thomson)  (Seuowick),  228, 

Mythomanie,  esen-oqueries  et  simulation 
chez  un  épileptique  (ltEi.i,E'rRrn  et  Mi;a- 

Myxœdème  (Kistides  hranchiales  et  — ) 
(Monnieii,  Li:  MiiUiNE.x  et  Amiîiiano), 
242, 

—  (Glycosurie  dans  le  —  et  l’athyroïdie) 
(Paiiis.pt),  238. 

—  Hvpothyroidisine  chronique  (.Maiiciiia- 

■  FAVA).  697. 

—  co)i(/riiUal  (.Vpparcil  thvro-'parathvro'l- 
dien  dans  deux  cas  de  —  par  agénésie 
du  corps  thyroïde.  Intégrité  des  para¬ 
thyroïdes)  (lioüssï  et  Ci.unkt),  313,698. 

—  franc  d’origine  svjihilitique  chez  une 
femme  de  60  ans  (Rorssv  et  Chatfhn), 
785 
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Nævus  pupillaire  et  pigiiicnhnre ,  der- 
matolyse  avec  dégénérescence  maligne; 
mevi  multiples  très  nombreux;  maladie 
de  Recklinghausen  '(TniBiijaïui.  Weisun- 
iiAcii  et  Fiiii.),  582. 

—  pi(jtne,iUiiire  du  tronc,  en  pèlerine  (Gau- 
ciinn  et  Couinhai'),  200. 

—  vnscnlairit  linéaire  non  radiculaire  (Lai- 
gnel-Lavastinu),  119. 

Nanisme  avec  dystrophie  osseuse  et  cu¬ 
tanée  et  lésion  du  thymus  et  des  cap¬ 
sules  surrénales  (Vaii'iot  et  Piiio.N.NiiAii), 

—  a.elion(lraplasiqa,cc\\(‘y,  un  adulte(Lnvi),96. 

Narcolepsie  (liaow.x).  243. 

—  (Liinii.niTrn),  3IH. 

—  101  ude  de  l’urine,  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-rachidien  (PiriiES  et  Hiianueis), 
301. 

Narcose  llniluenc.e  de  la  —  sur  la  grelfe 
des  ganglions  nerveux)  (.Maiiinesco  et 
.Mi.MiA).  477. 

Narcotiques  (Traitement  des  aliénés 
sans  -)  (lliiFi.Eii).  6;i«, 

Naso-pharyngienne  (Présence du  virus 
dans  la  muqueuse  —  chez  des  singes 
guéris  lie  la  période  aiguë  do  la  polio- 
mvélite  expérimentale)  (ÜSGoonet  Lixas), 
619. 

Néoplasies  (Mélasluse  dans  le  maxillaire 
inférieur  avec  paralysie  du  trijumeau) 
(Sciu.EsiMmu),  625. 

—  de  la  moelle  (Pojaiusky),  489. 

—  secondaire  alfecLanl  les  racines  spinales 
(ItuzzAim),  359. 

Néoplasmes  (Tumeur  nnxiede  la  moelle. 
Relations  cidre  le  trauma  et  la  forma¬ 
tion  des  — )  (FiiiiiiiMANN),  748. 

—  d'i  corps  calleux  (Degiiain  et  Mauxiek), 
304. 

—  du  mu-l  cubital  (Dujox),  359, 

Néphritique  (Lésions  de  la  rétinite  — ) 

(llmmoN-DrviGNEArn),  t80. 

Nerf  (Iniluonce  de  la  pression  osmotique 
sur  l’excitabilité  du  —  el  du  muscle) 
(Renaiu-t).  738. 

—  à  mpélinc.  (I.’atigue  du  —  ;  la  fatigue  et 
le  rétablissement  sans  oxygène)  (Tnoii- 
Niiii),  738. 

—  aronstique,  V.  Aconslique. 

—  cabilal.  V.  (htbilal. 

—  médian.  V.  Médian, 

—  fronhti.  V.  Fronlal. 

—  opiiqne.  V.  Opliqae. 

—  radial.  V,  Ralliai. 

—  trijanieaa.  V,  NérraUjie  faciale,  Triju- 

Nerfs  (Action  des  métaux  sur  la  dégén.'î- 
ration  des  —  en  survie)  (Nageotte),  4’77- 

—  (Altérations  de  l’appareil  réticulaire  in¬ 
terne  des  cellules  nei-veuses  motrices 
consécutives  à  des  lésions  de  — )  (Mas- 
coiia).  298. 

—  lOléments  cellulaires  dans  la  dégénéra- 
tion  des  — )  (Peiuio.vcito),  20. 

—  (Inlluence  de  l’ablation  de  la  thyroïde 
sur  la  dégénérescence  et  la  régénéres¬ 
cence  des  — )  (Mahinesco  et  Minea),  477, 
737 
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Nerfs  (Mclaiiiorplioscs  des  —  scctionno.s) 
(Mahinesco  ut  Minea),  477. 

—  (l’urpura  localisé  do  l’avant-liras  à 
liographie  norvoiisc,  provoipié  |)ar 
conslricUoii  dos  —,  prés  du  coude,  chez 
un  liibcrciileii.x.  Diathèse  piirpiirhiue  i 
vélée  par  une  cause  traunialhiue  occ 
sionnollo)  (Gouceiiot  (!l  Sai.in),  ,'>79. 

régénéraliou  (Paiiiam),  19. 

—,  reprise  fonctionnelle  à  la  suite  de 
section  (PiuircHA),  2i3. 

—  (Sécrétion  interne  de  la  glande  thyroïde 
et  sa  formation  sous  l'inlluence  des  — ) 
(Asiieiî  et  Fi.ack),  739. 

—  irrébrau.i:  (linlre-croisement  supérieur 
des  voies  pyramidales  et  leur  rapport 
avec  les  noyaux  de  la  ])rntuhérancr  ' 
ave(;  les  noyaux  dns  — )  (KonorKorr).  i 

—  de  la^yroïde.  Thjroïde. 

—  périphériques  (Réparation  des  hlessr 
des  — )  MriiriiY  et  Eustace),  3o. 

Nerveuse  (Action  de  la  substance  — 
normale  dans  la  rage)  (Rades  et  Si.mi 


442. 


fectée 


en  Irailé  par  la 
ir  le.s  souris 
)  (Radés  et 


Mici).  481. 

—  tElectrolyso  do  la  substance  de 
plialo  dans  la  pratique  chirur 
(Neoho),  247. 

■—  (Eixation  de  la  tuberculine  par  h 
lance  — )  (Guii.lain  et  Lauociib),  3f 
"  h'ixatiou  dos 


s  (Gri 


'■liez  un  tuberculeux)  (Gouueiiot  et  S 
tix),  312  et  579. 

(Sémiologie  -  )  iAcH.Miu,  Maiue,  Rai.le 
Leui'oi.u  Lévi,  Liirii  et  LaU!.\ul-Lava 

j^’flNE).  18. 

Nerveuses  (Anaslomoses  — )  (Alessax- 


(Complications  —  do  la 
^(Rolexsa),  494. 

(Diagnostic  des  maladies  - 


dennorragie) 
-)  (Bdegman), 


(Excj'cicos  fonctionnels  appli(|ué8  ai; 
(faitement  dos  maladies  — )  (Bubiiick) 

^  (Globules  rouges  A  substance  granulo- 
'nanicnteuso  chez  les  épileptiques  ol 
dans  quelques  maladies  —  et  mentales 
JAuust,),  38. 

(Los  maladies  —  dans  la  pratiipie  jour- 
^lalière)  (Ciiaiu'e.x  riuu),  715. 

(Lésions—  chez  les  rescapés  du  trem¬ 
blement  O  terre)  (Ricca).  35. 

(Lésions—  et  atrophie  musculaire 
dfis  singes  atteints  do  paralysie  i 
Lia)  (I.EVAuiTr  et  Stanescu),  30(1. 


Nerveuses  (Ptyalisme  dans  les  maladies 
—  et  moniales)  (Bemc.m),  2()(i. 

—  (Sur  quehpies  résultats  obtenus  par  le 
606  dans  le  traitement  des  maladies  — ) 
(Maiiixesc.)),  714. 

—  (Travail  hospitalier  des  maladies  — 
(Bailby),  598. 

—  (Traitement  manuel  dans  le  traitement 
des  maladies  —  fonctionnelles)  (Hall). 
244. 

Nerveux  (Action  éloctivodo  lastrvehnine 
sur  le  système  — )  (Racliom),  299. 

—  (Altérations  du  système  — central  dans 
l’intoxication  par  divers  alcools)  (Eed- 
RARl),  609. 

—  (Application  de  rarscnobcuzol  au  trai¬ 
tement  des  troubles  —  de  la  syphilis  et 
de  la  parasyphilis)  (Maiue),  714. 

—  (Ractérics  dans  la  pathologie  du  sys¬ 
tème  — )  (lloviKN),  23. 

—  (Cancer  de  l'estomac  et  de  l’intestin. 
Métastases  dans  le  syslcmo  — )  (Elsxed), 
087. 

—  (Golorahilité  primaire  du  tissu  — ) 
(Resta),  21 . 

—  (Diagnostic  entre  l’origine  syphilitique 
ou  non  syphilitique  des  maladies  du 
système  — )  (Nonne),  613. 

—  (Elfets  de  la  stovaïne  sur  le  système 
— )  (Hrii.i.Eii  et  LÉoroLii),  179. 

—  (Eormiale  do  sonde  et  de  fer  chez  les 
malades  — oupsychiquos)(REaTOLiii),  331. 

—  (Iniluence  tro|)lnqne  du  système  —  sur 
l'appareil  musculaire  et  sur  la  peau) 
(Bechterew),  478. 

—  (Ce  système  —  dans  l’alcoolisme  chro¬ 
nique)  (Mott).  734. 

—  (Liquides  aptes  à  conservei' la  fonction 
des  tissus  survivants  Troisième  note. 
Action  de  (|uelqucs  dissolvants  des  li¬ 
poïdes  sur  la  survivance  du  svstèmo  — ) 
(VlALE).  736. 

—  (Maladies  du  système  —  dans  la  prati¬ 
que  du  médecin  scolaire)  (Maniieimer- 
Gosimès).  180. 

—  (Régénération  des  fibres  du  système 
--  centi-al)  (I’errero),  20. 

—  (Signilicalion  glandulaire  probable  des 
cellules  nèvi-oglicpies  du  système  —  cen¬ 
tral)  (Mawas),  427, 

—  (Syndromes  —  compliquant  l’ani'liilosto- 
miase)  (SruNoRELLi),  198. 

—  (Sypliilis  héréditaire  du  système,  —  ) 
(Saxuri),  5.53. 

—  (Système  —  des  mollusques)  (Erüii- 

—  (Système  —  et  maladies  cutanées) 
(Eoriivce),  23. 

—  (Tropisme  et  odogenèse  dans  la  régé¬ 
nération  du  systèiric  — )  (Dusti.n),  736. 

—  (Troubles  —  et  mentaux  du  retour 
d’ége  de  l’homme)  (Giiuiicu),  207. 

—  (Vomissements  gixu  es  do  la  grossesse 
dans  leurs  rappoi’ts  avec  des  lésions  du 
système  —)  (Perrin),  301. 

Nervosité  (Relations,  des  psychoses  et 
de  la  — )  (Pi-'uER RINCER),  633. 

Neurasthénie  (Veraiuith),  704. 

-  (SwAN  l't  Sutter),  705. 

—  (Etiologie  dos  ptoses  et  leurs  i-apports 
avec  la  — )  (Revnolus),  447. 
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Neurasthénie  (Pli\sosti"iiiinc  daos  1 
— )  (WiNKVIST).  244' 

—  (Supériorili'  de  la  cure  lilire  sui-  la  mi 
tliode  d’isolement  dans  le  traitement  d 
la  —  et  des  névroses)  (Lévy),  704. 

—  (Toxémie  ncurastliénique.  Les  —  sor 
dos  intoxications)  (Page),  297, 

— ,traitcmentau  sanatorium  (llAi,i.oi:K),70‘i 

Neurofibrillairea  (Lésions  —  des  ce 
Iules  nerveuses  corticales  des  paralyt 
nues  généraux)  (Laiicnel-Lavastine  (. 


Neurofibrilles,  signification  physiolo¬ 
gique  (Lenho.ssek),  '734. 

Neurofibromatose  (Torciii:),  398. 

-  (Ravogli),  382. 

—  avec  trouilles  à  topographie  radiculaire 
du  membre  supérieur  gauche  et  syn¬ 
drome  de  lii'own-Séquard  (Laiumu.- 
Lavastine  et  Tinel),  372. 

—  (Com|n’ession  de  la  moelle  cervicale  au 
cours  de  la  maladie  de  KecUlinghausen) 


—  (ihroma  molluscum  ou  maladie  do  Hec- 
lilinghausen  (Taunn.n),  756, 

—  (Nii'vus  papillaire  et  pigmentaire,  der- 
malolyse  avec  dégénérescence  maligne; 
nievi  multiples  très  nombreux,  maladie 
de  Iteckliughauson)  (Tiiibiurue,  Weisen- 
iiACH  et  Feil),  382. 

—  Névrome  plexilorme  de  la  cuisse.  Abla¬ 
tion  (KÆm;i,iN).  494, 

Neurofibrome  de  l’orbite  développé  aux 
dépens  du  nerf  frontal  (Vai.ihe),  228. 

Neurogliomes  connénitaux  (Poiima- 
NIC/.KV),  734. 

Neurologie  (A  propos  de  ne  pas  nuire 
en  -)  (Orrii.xnEiM),  714. 

—  (La  série  continue  de  tons  de  Itézold- 
Kdelmann  comme  méthode  d'examen  en 
— )  (Keiiixe),  563. 

—  (Manuel  de  — )  (Lewandowskv),  424. 

—  (Rajiports  de  la  —  avec  la  médecine 
préventive)  (Coi.i.i.xs),  464. 

—  (Sur  la  valeur  de  la  réaction  de  la  glo¬ 
buline  pour  le  diagnostic  en  — )(Ai'Ei.t), 
bC2. 

Neurone  (Nature  du  — )  (Woi.pf),  607 

Neuro-psychique  (Développement  in¬ 
dividuel  do  la  sphère  —  d’après  les  don¬ 
nées  de  la  psychologie  objective)  (Bekii- 
tebefk),  364. 

Neurotico-spinal  Dystiophies  muscu¬ 
laires  du  type  —  et  du  type  myopathi- 
que  avec  syndromes  plunglandulaires) 
(Ci.aijue),  257. 

Névralgie  faciale  (Quelques  considéra¬ 
tions  à  propos  d'un  cas  de  — )  (Bat  - 
DOUIN),  126. 

- traitement  par  les  injections  d’alcool 

(IlAIIRIS),  35. 

—  -  (Kiliani),  312. 

- (Sans),  360. 

- traitée  par  les  injections  profondes 

(Beaiit),  624. 

- (Trépanation  du  côté  opposé  dans 

la  — )  (Chalier),  624 


Névralgie  iidercostalc.  Etude  des  symp¬ 
tômes  accusés  par  les  malades  (Ja- 
Now.sKi),  344, 

Névrite  liypcrlropliù/ue  familiale,  type 
l’iernT  Marie  (Boveri),  311. 

—  (>pti(juc  V.  Optique. 

Névrites  ducs  à  l’action  de  l’éther  et  lo¬ 
calisations  moti-ires  spinales  (Losidaroo), 
178. 

Névritiques  (Ana]diylaxie  consécutive  à 
la  sérofhéi'apie  antitétanique.  Manifes¬ 
tations  — )  (Tiiaon),  626. 

Névroglie  (Histogenèse  des  fibrilles  né- 
vrogliquea  dans  les  processus  inflamma¬ 
toires  et  néoplasii|ues  de  la  — )  (Lher- 
.viiTïE  et  GrccioMî),  426, 

—  imprégnée  par  la  méthode  de  Biel- 
chowsky  (Montesano),  607, 

—  marifiiialc  de  l’écorce  cérébrale  (Hei.o), 
608.  ' 

Névrogliques  (l’hénoménes  de  sécrétion 
par  le  pi  otoplasma  des  cellules  —  de  la 
substance  grise)  (Nageotïe),  426. 

—  (Signification  glandulaire  probable  des 
cellules  —  du  système  nerveux  central) 
(Mawas),  427. 

Névrome  fibriUaire  iinjéliinrine,  structure 
(Barii.e),  304. 

—  plexiforme  de  la  cuisse.  Ablation  (Kæp- 
l'EMN),  494. 

Névroxnes  solitaires,  probablement  bé¬ 
nins  (Eoote),  95. 

Névropathes  (Operations  multiples  chez 
les  —  et  les  aliénés)  (Le  Jamtel),  465. 

Névropathies  (Influcnza  ebroniquo  dans 
ses  rapports  avec  les—)  (.Iones),  706. 

Névropathiques  (Emotion  facteur  pa- 
tbogèniquü  des  accidents  — )  (Sanz),  445. 

Névrose  (Nystagraus  professionnel  et—) 
(Weekers),  229. 

—  cardiaque,  phrénocardie  de  llerz  (Ers)- 
587. 

—  lia  i/anglion  .s’ji/irno-paiatjii  (Si.udbr),  311. 

—  traurnatiqne,  diagnostic  (Moglie),  629. 

- pronostic  (Frieiiei.),  629. 

- (Utilisation  des  associations  d’idées 

pour  juger  de  la  — )  (Pototzky),  629. 

—  raso-moirice  (Fièvre  dans  la  — )  (Euuër). 
628 

Névroses  (Supériorité  de  la  cure  libr® 
sur  la  méthode  d’isolement  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  neurasthénie  et  des  —) 
(Lévy),  704. 

—  fonctionnelles  (Impuissances  de  la  psy¬ 
chothérapie.  La  lutte  pour  faire  dispa¬ 
raître  les  — )  (Donley),  101. 

Névrosés  (Respiration  des  aliénés  et  de» 
— )  (Bornstein),  623. 

Névrotomie  à  distance  contre  les  dou¬ 
leurs  de  la  gangrène  (Quénc),  716. 

Notions  lie  temps  (Psychose  infectieuse 
et  confusion  mentale.  Perte  des 
(Wali.on  et  Gautier),  661-669. 

Nourrices.  V.  Nourrissons. 

Nourrissons  (Insuffisance  thyroïdienne 
chez  les  —  et  les  enfants  sevrés.  Con¬ 
tenu  alexinique  dans  le  sang  des  enfant» 
et  des  mères  nourrices)  (Spoi.veriW' 
240.  . 

Nouveau-nés  (Réflexes  pupillaires  a'- 
oculaires  chez  les  — )  (Michaïlow),  73®- 
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Noyau  (Modifications  volumétriques  du  — 
de  la  cellule  nerveuse  somatochrome) 
(Collin  et  Lucien),  345. 

Nystagmus  (Déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux  et  —  par  liémorragio 
du  cervelet)  (I’oulahh  et  Baufle),  184, 
437. 

—  professionnel  et  névrose  (Weekbbs), 
229. 

Nystagmus  -  myoclonie  (Lenoble  et 
Audineau),  703. 

O 

Obèse  (Tumeur  de  la  glande  pinéale  chez 
une  —  ;  atrophie  mécanique  de  l’hypo¬ 
physe  ;  reviviscence  du  thymus)  (Apebt 
et  l'oRAK),  388. 

Obésité  infantile  (Babon.neix  et  Baisseal), 
242. 

Obsédant  (Elat  —  à  forme  hallucina¬ 
toire)  (TiiUELLii  et  Bonhomme).  461. 

Obsédantes  (Idées  —  de  suicide  et  d’Iio- 
micide  chez  une  dégénérée)  (Dabout), 
461. 

—  (Idées  —  et  liaUijcinations  dans  les  af¬ 
fections  stomacales)  (I’i.onies),  597. 

Obsessions  (Dégénérescence  mentale 
avec  dépression  mélancolique,  ébauche 
d;  —  et  impulsions,  vols  aux  étalages, 
tentatives  de  suicide)  (Fillassieb),  461. 

—  et  folie  impulsive  (Lord),  104. 

—,  idées  délirantes,  phobies,  trac  des 
artistes  et  leur  traitement  (Grys),  462. 

—  «  Microphobie  »,  préoccupations  liypo- 
cundriaquos  et  scrupules  chez  une  fil¬ 
lette  (Bhiani)  et  Brissot),  462. 

—  hallucinatoires  et  liallucinations  obsé¬ 
dantes  au  cours  de  deux  accès  de  folie 
périodique  (Leroy  et  Cargras),  327. 

Obsessions-impulsions  viultiptcs  (Dé¬ 
bilité  morale  avec  —  (dromomanie,  dip¬ 
somanie,  sadisme,  masochisme)  et  accès 
subaigus  d’alcoolisme  chroniime  suivis 
d’idées  fixes  post-oniriques)  (Delmas  et 
Boudon),  808. 

Obsessive  (Jalousie  par  contrainte  — ) 
(Bbciiterew),  636. 

Obstruction  intestinale  chez  les  myopa- 
thiques.  Utilité  du  lavement  électrique 
(Huet  et  Baudouin),  273. 

Occipital  (Gliome  du  lobe  — )  (Comme- 
SATïi),  679. 

—  (Troubles  visuels  qui  accompagnent  les 
blessures  du  lobe  — )  (Barthélemy  et 
Dufour),  226. 

Occipitaux  (Cervelet  et  lobes  —,  action 
du  curare)  (CioviNi),  610. 

Occupation  comme  agent  thérapeutique 
de  l'aliénation  mentale  (Nbfp),  331. 

Oculaire  (Anestliésie  du  globe  —  dans 

'les  maladies  nerveuses  et  mentales)  (Vi- 
doni  et  Gatti),  450. 

Oculaires  (Réflexes  pupillaires  —  chez 
les  nouveau-nés)  (Michaïlow),  736. 

—  (Tabes  supérieur  avec  crises  — )  (Piaz- 
ZA),  353. 

—  (Troubles  —  au  cours  des  méninges  cé¬ 
rébro-spinales)  (Terrien),  233. 

—  (Terrien  et  Bourdier),  232. 

V.  Paralysies  oculaire». 


Ooulo-lévogyre  (Spasme  —  chez  une 
épileptique)  (Achard  et  Flandin),  120. 

Oculo-moteur  e.cterne  (Paralysie  du  nerf 

—  consécutive  à  la  ponction  lombaire) 
(Sterling),  31. 

V.  Paralysies  oculaires. 

Odorat  (Circonvolution  piriforme  et  —  du 
cliieii)  (Zavadsky),  427. 

Œdème  de  la  papille  et  tumeurs  céré¬ 
brales  (Saenger),  26. 

—  segmentaire  (Panaris  de  Morvan  unila¬ 
téraux.  —  du  côté  opposé.  Troubles  de 
la  sensibilité  à  topographie  radiculaire) 
(Klipi'el  et  Mallet  265. 

Œdèmes  aigus  circonscrits.  Maladie  de 
Quincke  (Feuillet),  705. 

Œil  (Arrachement  traumatique  du  globe 
de  r  —  et  du  nerf  optique)  (Chevalle- 
REAU  et  Liégard),  228. 

Œuvres  de  Wilhelm  Erb  (1864-1910), 
173. 

Olfactive  (Zone  —  cérébrable  et  centres 
respiratoires  bulbaires)  (Ducceschi),  428. 

Onanisme  (Dégénérescence  mentale  avec 
perversions  sexuelles  :  — ,  obsessions, 
impulsions  à  l'exhibitionnisme)  (Fillas- 
SIER),  461. 

Opérations  multiples  chez  les  névropa¬ 
thes  et  les  aliénés  (Le  Jamtel),  465. 

Opératoire  (Folie  post  — )  (Galdi),  104. 

Opératoires  (Psychoses  post  — )  (Müm- 
ford),  365. 

Ophtalmie  sympathique  (Névrites  opti¬ 
ques  et  expérimentales)  (Rollet  et  Au- 
RAND),  89. 

Ophtalmo  -  neuromyélite  (Syndrome 
de  la  névrite  optique  associée  à' la  myé¬ 
lite.  —  )  (de  Lai'Brsonne),  378. 

Ophtalmoplégie  chronique  progressive 

—  externe  (Névrite  optique  unilatérale  et 

—  complète  déterminées  par  une  sinusite 
sphénoïdale  aiguë)  (Davis),  618. 

- congénitale  (Webber),  484. 

Ophtalmoplégique  (Céphalée  syphili¬ 
tique  — )  (Lecikur),  484. 

—  (Migraine  — )  (Finzi),  30. 

Opothérapie.  V.  Hypophysaire,  Scléro¬ 
dermie,  Surrénale,  etc. 

Optique  {Xerf — )  (Altérations  du  —  asso¬ 
ciées  à  des  malformations  crâniennes. 
Oxycéphalie)  (Gordon),  700. 

- (Arrachement  traumatique  du  globe 

de  l’œil  et  du  — )  (Chevallereau  et  Lié¬ 
gard),  228. 

—  — ■  (Excitabilité  du  — )  (Calderaro), 
429. 

- (Rapport  de  la  papille  étranglée  et 

de  l’excavation  du  — ;  papillitis  convexa 
et  papillitis  concava)  (Noïchevsky),  485. 

—  [Névrite — )(Cécité  par —  double  dans  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique) 
(Terrien  et  Bourdier),  751. 

—  —  dans  la  méningite  tuberculeuse 
(Opin),  93. 

—  —  et  ophtalmie  sympathique  expéri¬ 
mentales  (Rollet  et  Aurand),  89. 

- (Syndrome  de  la  —  associée  à  la 

myélite.  Ophtalmo- neuromyélite)  (de 
LÀpbrsonne),  378. 

- (Trépanation  dans  les  tumeurs  céré- 


848  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MAÏIBBES  ANALYSÉES 


braies  avec  stase  papillaire  ou  — )  (Ca- 
IIA.NNES),  25. 

Optique  (Xécrile  —  unilatérale) est  oplital- 
inoplégie  externe  complète  iléterminées 
par  une  sinusite  spliènoïdale  aiguë  (Da¬ 
vis;,  618. 

Orbitaire  (Mtat  mental  d’une  lënime  af- 
l'ectéc  de  tumeur  de  la  cavité  —  com¬ 
primant  les  lobes  frontaux;  (Gurkieiii), 
677. 

Oreille  (Malformations  de  1' — )  (Mahiu  et 
Mac  Aui.ippe),  315. 

—  ('rumeurs  sanguines  et  tumeurs  séro- 
albumineuses  du  pavillon  de  1’ —  chez 
les  aliénés)  (BoiicHAru),  246. 

Organe  des  sens  (Développement  patho¬ 
logique  du  système  nerveux.  —  et  gan¬ 
glions  dans  un  cas  d’anencéphalie  et 
d’amyèlie)  tliAXcu),  175. 

—  sexuels  (Anomalie  des  —  chez  les  alié¬ 
nés)  (Gatti),  59U. 

Osmotique  (Influence  de  la  pression  — 
sur  l’excitabilité  du  nerf  et  du  muscle) 
(He.naulï),  738. 

Osseuse  (Lésions  —  du  mal  de  l’ott.  Son 
rôle  dans  la  compression  nerveuse)  Aj.- 
yriER  et  Klaiipeld),  33. 

—  (Sensations  douloureuses  —  dans  le  tabes 
et  innervation  sensible  segmentaire  des 
os)  (IIezui,),  689. 

—  (ISrachydactvlie  symétriiiue  et  autres 
anomalies  — .  héréditaires  depuis  plu¬ 
sieurs  générations)  (Viiiai,;.  494. 

Ostéite  déformante.  V.  /'«r/cl. 

Ostéogenèse  (Parathvi'oïdes  dans  1’  — ) 
(Moiiui.),  557. 

Ostéomalacie,  rachitisme  et_  inaladie 
osseuse  de  l’aget  (Aiicancei.i,,  756. 

Ostéopathie  liinirrlrophianle.  sans  lé¬ 
sions  pulmonaires  ('riniioi.oix  et  .Iacoü), 

Ostéotomie  dans  la  traitement  do  la  ma¬ 
ladie  de  Little  (Dui.aET),  598 

Otique  (Méningite  d’origine  — )  DEri;ii), 

—  (Intervention  chirurgicale  pour  le  trai¬ 
tement  de  la  méningite  d’origine  -) 
(Smith;,  190. 

—  (Mïci.vn).  191. 

Otite  ancienne  (.Méningite  cerébro-spiuale 
duo  à  l’association  du  méningocoque  et 
et  du  streptocoque  chez  un  malade  at¬ 
teint  d’  — )  (Coi.i.n;.M).N  et  Maiso.nnet), 
234. 

—  inoijenne  (Méningite  cérébro-spinale  du 
tvpe  foudrovant  accompagnée  d'une  — 
aiguë)  (Blowx),  232. 

Ourlienne  ( .Méningite  — )  (Dorruii),  624. 

Ovarien  (Troubles  psychiques  en  rap¬ 
port  avec  le  svudroiiie  — )  (I’obxaca), 
194. 

Ovarienne  (Glandes  à  sécrétion  interne 
a|)rès  castration  — )  (Aliji  ieh),  193. 

Ovariotomie  (Inlluenco  de  la  monstrua- 
li.in  sur  les  accès  épileiitiqucs,  T—  (iro- 
posée  coiiimo  traitement  radical  des 
épilepsii'S  incnstruellos)(LÉvi-BiANCiii.M), 

700. 

Oxycéphalle.  A  Itérations  du  nerl  optique 
assoi  iecs  il  des  mall'ormations  crânien¬ 
nes  (Goiuio.n),  700. 


Oxycéphalle  (Hydrocéphalie  aiguë  dans 
le  crâne  en  pain  de  sucre,— ((Kopczy.nskv), 
226. 

—  (Syndrome  radiologique  de  T  —  et  des 
états  similaires  d’hypertension  céré¬ 
brale  (Behtolotti),  700. 

Oxydases  (.Sur  la  lipase  et  les  —  du 
corps  thyroïde.  Processus  lipolytiques  et 
oxydants  ayant  lieu  dans  le  sang) 
( YoiicHTciiE.Nko),  535. 


Pachyméningite  avec  oblitération  des 
sinus  (Thehma.n),  24. 

—  cérébrale  (Syndrome  do  paralysie  géné¬ 
rale  dans  la  —  J  (Tissot),  51. 

—  hémorrayique  (Hémiplégie  homolatérale 
par  — ;  (Laignei.-Lava.stixe  et  Baufle), 
564. 


—  poltianc  (Béactions  du  liquide  céjihalo- 
rachidien  au  cours  do  la  — .  Sérodiagnos¬ 
tic  rachidien  pottiqiie)  (Sicaiiu,  Koix  et 
Sai-in),  577. 

Paget  (Démence  et  maladie  de  — )  (Marie), 


—  (Maladie  de  —  à  localisation  l'éplialique 
isolée)  (Caïola),  97. 

—  (Ostéite  défonnaiito  de  —  chez  un  infan¬ 
tile  ne  présentant  aucun  stigmaie  de  sy¬ 
philis  héréditaire  ou  acquise)  (TiiiuiBRiiE), 
494. 

—  (Ostéomalacie,  rachitisme  et  maladie  os¬ 
seuse  de  — )  (Arcanheli).  756. 

Poliométrie  (Queh|ues  recherches  de  — ) 
(MARiMisco),  281-294. 

Palpébrale  (Mâchoire  ù  cligiicments(Jaw- 
W  iiiliing  phrnoiiicn)  ou  mouvements  in¬ 
volontaires  d’élévation  —  associés  aux 
iiiouvemeiits  de  la  mâchoire)  (Galt.tieu 
et  BuyuuT),  519. 

—  (Canton.net),  267. 

Paludisme.  V.  Infantilisme,  Malaria. 

Panaris.  V.  Morvan. 

Papille  (Rapport  do  la  — ■  étranglée  et  de 

'■ . iivation  du  nerf  optiijue;  jiapillitis 

exa  et  papillitis  concava)  (Noi- 
sKï),  485 . 

Papillite  bilatérale  dans  un  cas  do  cysti- 
rque  du  bulbe  (I’asciieff),  186. 


Papillo-épi  théliome  d i 


'inlbo-protnbéranlietle.  V.  Hulbo-prolubé» 


—  lies  arrecteurs.  \ ,  Arrecteurs. 

-  lia  deltoïde.  V.  Deltoïde. 

—  lia  j/ranit  dentelé.  V.  tirand  dentelé. 

—  lin  médian.  V.  Médian. 

—  du  plexus  hraelUal.  V.  VIe.rut  brachial. 

—  faciale,  provoquée  chez  lu  singe  par  le 
virus  de  la  poliomyélilc  aigut'  (Levaiuti 
et  Stane.sco),  306. 
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Paralysie  faciale  (Suppuration  du  laby- 
rinllie;  —  ;  opération  do  Bridge)  (Mili.i- 
gan),_  62S. 

—  (Traitement  des  —  anciennes,  con¬ 
sidérées  comme  incurables)  (Besnhahot). 

■  ;  traumalique.  Anastomose  du  facial  au 

spinal  et  anastomose  du  spinal  à  l’hypo¬ 
glosse  (Ghant),  BH, 

infantile  (Action  microbicide  exercée 
sur  le  virus  de  la  poliomyélite  aiguë  par 
le  sérum  des  sujets  antérieurement  at¬ 
teints  de  — ).  Sa  constatation  dans  le  sé¬ 
rum  d’un  sujet  qui  a  présenté  une  forme 
abortive)  (NETïEn  et  Levauiti),  305. 

"  7-  (Diagnostic  dilférentiel  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  et  do  la  poliomyélite 
épidémique,  do  la  —  et  de  l’encépiialite 
oe  l’enfance)  (Moussoxo),  491. 

'  (Forme  méningitique  de  la  -  )  (I’ais- 
seac  et  Tro:siei(),  91. 

"  —  —  (llypertricboso  dans  la  — )  (Mi- 
'IA1.L.É),  444. 

—  (Lésions  nerveuses  et  atrophie  mus- 
eulaire  cbex  dos  singes  atteints  de  — ) 

JLevaiuti  et  Staxesco),  306. 

—  l’uliomyéloencéplialite  (Mouse),  570. 
--  traitement  (Barbarin),  300. 

^ —  traitement  chirurgical  (Sii.ver),  93. 

"  ^  (Transplantation  tendineuse  dans  la 
—)  (Blanc),  570. 

"sTO  railiculairc  (Cesta.n  et  Brjni.), 

—  éjiuléiinque  (.Netter),  569. 

—  (Gaucoux  et  Gaucoux),  621. 

(Lance),  621. 

6^' l'‘'0P*“ylaAie  (Roemer  et  .Iosech), 


'^Pseudo-bulbaire.  V.  Pseudo-bnlbiiire. 
_^’:udiale.  V.  Itadiale. 

"•  llécurrentielle. 

^  spinale.  V.  Moelle. 

"  »to/nr«j  récun-eules  dans  la  migraine. 
•Iistoire  d’une  hémiplégie  récurrente 
pendant  et  après  les  attaques  de  1 


^«''ainojCi.ARKÉ),  243. 
ffculaires  à  la  suite  d’injei  tions  spinales 
'*6  substances  diverses  on  vue  de  rachia- 
^Oeslbésie  (Reber).  31. 

de  la  lll«  paire  (Amélioration  brusque  et 
«oosidérabic  dans  un  cas  de  —  traité  par 
Je  606)  (Marie,  Léri  et  Barré),  31. 

'■«  la  VI"  paire  consécutive  à  la  rachi- 
^novo-cocaïnisation  (Rieciii),  31. 

eonsécutive  à  la  ponction  lombaire 
...,l°'rERLIN(i),  31. 

muscles  de  l’œil.  Cinq  personuos 
“«ectées  (Morelli).  30. 
jj“u  moteur  oculaire  commun  (Lamothe), 

g^^.'uuscle  droit  externe  et  paralysie  du 
Phincter  puiiillaire  et  du  muscle  de  l’ao- 
,l9.»'niodation  .-ousécutive  à  l’ingestion 
"  Huîtres  avariées  (Villard),  484 
“Olee  rnonolatéralo  du  moteui'  "l  ulaire 
niiiiun  d’origine  anévrisma.c  (1>as- 
30. 

fjrues  mouvements  associés  de  latéralité 
^'''Oll.MEll),  29. 

>'d~  et  lIociiE),  29.  I 

"  1  élévation  volontaire  dos  yeux  et  des  I 


paupières  avec  conservation  de  l’éléva¬ 
tion  automatieo-réllexe  (Laxholt),  505. 

Paralysie  de  la  VP  paire.  V.  Elévation 
volontaire.  Eléru.lion  palpébrale. 

Paralysie  générale  (Mickle),  49. 

--  —  altérations  des  éléments  nerveux 
(Bravetta),  591. 

- avec  liallucinationsjAi.iiÈs  et  Kuzière), 

455. 

- Bactériologie  (Rosenberoer  et  Ster.n), 

591. 


- (Bactériologie  du  liquide  cérébro- 

spinal  dans  la  — )  (Robertson  et  Brown), 
51. 

- .  Bactériologie  et  hématologie  (Thomr- 


- chez  les  femmes  en  Grèce  (OFkono- 

makis),  592. 

- (Contenu  en  cholestérine  du  liquide 

réphalo-i-achidicn  dans  quelques  mala¬ 
dies  mentales.  —,  épilepsie,  démence 
précoce)  (I’ichini),  326. 

- (Corrélation  des  foni.lions  psychiques 

dans  la  — )  (Froester  et  Grecorj,  707. 

—  —  (Démence  et  hémiparésie  par  ramol¬ 
lissements  multiples  d’origine  syphili¬ 
tique  simulant  la — )  (Laiunei.-Lavastine. 
Kahn  et  Benon),  8Ü6. 

—  — .  Diagnostic  (Colin  et  Mionaro),  324. 
- (Diagnostic  différentiel  de  — .  de  la 

sidérose  en  plaques  et  de  la  svphilis 
cérébro-spinale)  (MzÉcsi),  7u8. 

- et  apraxie  (Ferrari).  592. 

- et  démence  sénile  (Bolton).  50. 

- et  diabète  ( VniouRorx),  324. 

- et  glycosurie  (VmocRoi  x  et  Foin- 


NAini).  322. 

- et  tabes,  étiologie,  clinique,  traite¬ 
ment  (Srili.mann  et  Perrin),  48. 

- e,  traumatisme  (Leilmann),  708. 

- ,  histologie  pathologiiiue  (Bravetta),. 

591. 


—  —  (Iniluencc  des  suppurations  sur  le 
cours  de  la—)  (Urmaxe),  456. 

- (Les  morts  par  jiellagre,  alcoolisme, 

épilepsie  et  — )  (Tamburini).  197. 

- (Liquide  ciqihalo-rachidien  de  la  — . 

Cyto-diagnostic,  albumo-diagnostic  de 
Forges)  (Beacssart).  51 

- (Mal  perforant  buccal  et  —)  '.Ndruman. 

et  Renard),  455. 

- (l'seudo  —  par  trouble  de  la  nutri¬ 
tion)  (Fuzière),  4.57. 

- (Psyidmpalhülogie  de  la  r-)  (Hampe),. 


—  —  (Psychose  de  .Maupassant)  (Lange), 


- .  Radiothérapie  (.Marinescu;,  326. 

—  — Reaction  de  Porges  (Ki.ien).  615. 

- .  Réaction  de  Wassermann  (Browning 

et  Mackenzie,  52. 

- Réartion  de  Wassermann  dans  le  ta¬ 
bes,  la  syphilis  cérébrale)  ( Wassermever. 
et  Bering),  561. 

- .  Rémissions  (Ballet),  456. 

- (Rémission  progressive  au  cours  de 

la  —  chez  la  femme)  (Gallais),  144. 

- (Syndrome  de  —  dans  la  pachymé- 

ningilè  cérébrale)  (Tissot).  51. 

- (Syndrome  de  —  et  paraplégie  spas¬ 
modique)  (Marie  et  Benoist),  321. 
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Paralysie  générale  Syndn 
el  sclérose  en  plaques)  (Be.noi 
—  —  (Svpliilis  cérébrale  ou  — ) 
323. 

- (Tliyroïde  dans  la  — )  (A 


oino  de 


Masim);  592. 

- (Traitement  de  la  parasypbilis 

système  nerveux.  —  et  tabes)  (WTli.ia 


- ,  traitement  par  les  injections  de  nu- 

cléine  (IIonath),  438. 

- (Troubles  psychiques  dans  un  (as  de 

tabes.  Combinaison  de  la  —  à  un  tabes 
vieux  de  27  ans;  I'Iuziéiie,  Sai.ageii  et 
Clé.me.n'ï),  456. 

—  — .  Uroloj^ie  aux  trois  piTiodes  clas- 
si(|nes  elà  ta  période  pré-mortelle  (LAaini 
et  Cai.i.ais),  148,  709. 

- â  (li'biU  anoniuil  (Hose),  146. 

- (I  di'bitl  miHuncoliiinf  (üaiuié  et  lln- 


- allèlique  (Snessaiief),  436. 

- (Gi.ceck),  392. 

- ronjuniile  (.Mac  Dowai.),  49, 

- (.Maiiie  et  Heacssart),  323. 

- —  (ItocuEs  DE  FuiisAc  et  CAi’GnAs;, 


■  —  et  tabes  (Leiiov),  .323. 
chez  1(!  père,  la  mère  et  le  fils  (Mac 


—  —  et  descendance  des  paralytiques 
généraux  (Marie),  592. 

- et  grossesse (Cesta.n  et  Pujoi.),  437. 

- (Syphilis  conjugale,  —  du  mari, 

syphilis  en  évolution  chez  la  femme) 
(Bo.miomme),  322. 

- de  lowjue  durée  (.Ciiaiu'Entier  et  Bar¬ 
bé),  276. 

- infantile  (Dcbbé  cl  FouoCE),  533. 

- jurénile,  (Mac  Dowai.l),  49. 

- (S.nessareff),  457. 

- —  (Trouble  de  déveloiipeinent  du 

cervelet  dans  un  cas  de  —  )  (Trafet), 
457. 

- régressive  (Hkmü.xd  et  Voivenel),  322. 

- sénile  (Nordman  et  Re.nard),  456. 

—  --  —  et  presbyophrénie  (Tré.nei,  et  Si- 
BERT).  324, 

—  —  traumatique,  méningo-encéphalite 
consécutive  à  un  traumatisme  (Eczière), 
455. 

Paralytique  général  (Délire  systéma¬ 
tique  avec  hallucinations  chez  un  — ) 
(Legrain>,  321. 

—  —  (Eruption  bulleu.se  des  extrémités 
chez  un  — )  (Eaignei.-Lavastine  et  Fay), 


- (Fibromes  de  l’acou.stique  et  endo- 

théliorne  des  méninges  chez  un  — )  (Pac- 
TET,  VlGOCROI  X  Ct  BOURII.HET),  326. 

- (Hémoglobinurie  chez  un  — )  (Euzière 

el  Pezeï).  455. 

—  —  (Hypothermie  chez  un  — ■)  (Bogues 
DE  Fubsac  et  Vai.let),  322. 

- (Hypothermie  prolongée  chez  un  — ) 

(Houssei,  el  Pujli.et),  167-172. 

- (Mort  par  perforation  intestinale  chez 

un  —  à  la  suite  d'ingestion  de  cailloux) 
(ViGOURoiix  et  Fofbnaud),  325. 

- (Perforation  de  la  vessie  chez  un  — ) 

(Bouchard  et  Usse),  51. 


- (Analyse  chimique  du  liquide  céphalo- 

rachidien  des  — .  Présence  d’une  base 
volatile  à  céité  de  la  cholinc)  (Laigneu- 
Eavastine  ct  Lasausse),  326, 

- (Epilhélioina  chez  les  — )  (Vigouroux), 


tertiaire  et  tertiaire  chez  deux  — )  (Thé- 
NEi.  et  Liberï),  321, 

- (Irrégularités  pupillaires  chez  les  — ) 

- (Lésions  neurolibrillaires  du  cervelet 

des  — )  (Laignel-Lavastine),  534. 

- (Lésions  neurolibrillaires  des  cellules 

nerveuses  des  — )  (Laignel-Lavasïine  et 
PiTui.Escr),  325. 

- (Tabétiques  el  —  conjugaux  et  fan»' 

liaux)  (Beaussard).  7Ü9. 

Paranoïa,  démence  précoce  paranoïde  et 
jisycliose  paranoïde  (de  Paoli),  56, 

—  (Sentiment  do  personnalisation  et  sa 
Iiatbologie.  Illusions  de  iiersonnalisation 
dans  la  — )  (Patiniï,  204. 

—  chronique  sans  hallucinations  (SpibtoFF)' 


Paranoïsme  méla-paralytiqne  el  niélé- 
syphilitique  (übregia),  50. 

Paraplégie  avec  contracture  en  flexieo 
(Claude),  249. 

—  par  compression  de  la  moelle,  traite* 

ment  chirurgical  (Primbose),  503,  , 

—  à  rechutes.  Compression  médullaire  ei 

hystérie  (Claude),  489.  , 

—  spasmodique  (Alcoolisme  chronique 
syphilis:  homicide  suivi  d’amnésie  lac‘‘' 
uaire;  encéptialite,  myélite  trans verse  e* 
—  consécutives)  (Colin  ct  BeaussaR'T)' 
4,53. 

—  —  compliquée  brusquement  d’ud“ 
amaurose  unilatérale  (Noïca  et  LivoosKih 

803. 

—  —  (Syndrome  paralytique  et  — )  (Man> 
et  Benoist).  321. 

—  —  organique  avec  contracture  en  nexKJJJ 

et  contractions  musculaire.s  involo** 
taires  (Babinski),  132.  j 

- ,  avec  contracture  en  flexion  » 

exagération  des  réflexes  cutanés  de  d 
fense  (Souuues),  376. 

Paraplégies  par  anévrisme  latent  d 


lésions  Iransverses  de  la  moelle)  (AN®* 
Thomas),  33.  ^ 

Parasyphilis  (Application  do  l’arsén^ 
benzol  au  traitement  des  troubles  dç 
veux  do  la  syphilis  et  de  la  — )  (MxbI®'’ 

—  (Traitement  de  la  —  du  système 
veux.  Paralysie  générale  et  tabes)  (y' 
LIAMS),  327. 

Parathyréoprive  (Tétanie  — 
raloire  et  thyroïdectomie  dans  la 
de  naReHnwï  ïl)T.u.nnReï  A.  A»«nTiNB),l''7; 
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des  liypodermoclyses  do  sels  de  magné¬ 
sie)  (Cou  11  A  no),  37 1. 

Parathyroïde  (Traitement  de  la  paraly¬ 
sie  agitante  par  la  glande  —  )  (Beiikelkï), 
697. 

Parathyroïdectomie  (Métabolisme 
après  la  — )  (Cooke),  86. 

—  (Tbyro  --  chez  les  ovidés)  (Hos.si),  85. 

Parathyroïdes  (Appareil  thyro-paratliy- 

roïdien  dans  deux  cas  de  myxindème 
congénital  par  agénésie  du  corps  thy¬ 
roïde.  Intégrité  des  — )  (Itoussv  et  Cli  - 
.NEr),313,  698. 

—  dans  l’ostéogenèse  (.Moiiel),  557. 

—  dans  quatre  cas  de  maladie  de  Parkinson 
(rtonssY  et  Ci.u.net),  313. 

—  et  tétanie  infantile  (Uavexna),  193. 

—  (Tétanie  et  — )  (Isei.in),  695. 

—  (JovA.NE  et  Vagi.io),  696. 

Parathyroïdine  dans  l’épilepsie  et  dans 

l’hypertrophie  de  la  thyroïde  (Habboni). 
758. 

Paratonique  (Syndrome  —  ou  forme 
frusle  de  la  uialadie  de  Parkinson) 
(Klippei,  et  MoNiEii-ViNAiiD),  774. 

Paratyphoïde  (Méningite  — )  (Inclan), 
190. 

Pariétal  (Syndrome  — )  (Bianchi),  35t. 

Parkinson  (Maladie  de  — )  (Mendel), 
587. 

—  (Parathyroïdes  dans  quatre  cas  de  ma¬ 
ladie  de — )  (Roussv  et  Clunet),  313. 

—  (Syndrome  paratonique  ou  forme  fruste 
de  la  maladie  de  — )  (Ki.ipi'Ei.  et  Monier- 
ViNAimj,  774. 

—  (Traitement  de  la  paralysie  agitante 
par  la  glande  parathyroïde)  (Behkei.ev), 
697. 

Parkinsonien  (Délire  hypocondriaque, 
torticolis  mental,  tics  multiples,  aspect 
— )  (Ségi.as  et  Loure),  1-7. 

Parole  (La  IIP'  ciiconvolulion  frontale 
gauche  ne  joue  aucun  riMe  dans  le  mé¬ 
canisme  central  de  la  — )  (Niessi.-Mayisn- 
noRF),  616. 

Paupière  ptosique  (Llévation  anormale 
d’une  —  dans  certains  mouvements  de 
la  mâchoire)  (Cantonnet),  267. 

"  —  (Gaultier  et  Büquet),  519. 

Paupières  (Paralysie  de  l’élévation  vo¬ 
lontaire  des  yeux  et  des  — ,  avec  conser¬ 
vation  de  l’cïlévation  automatico-réflexe) 
(Lanuolt).  505. 

Peau  (Anomalies  de  la  —  chez  les  aliénés) 
(VmoNi  et  Gatti),  590. 

(Influence  tropliique  du  système  ner¬ 
veux  sur  l’appareil  musculaire  et  sur  la 
— )  (Beciiterew),  478. 

Pectoral.  V.  Grand  pectoral. 

Pédoncule  cérébral  (Tumeur  du  —,  coïn¬ 
cidant  avec  une  hémorragie  de  la  couche 
optique)  (Touche),  397. 

Pellagre,  épilepsie  et  mérycisme  (Mura- 
tori),  197. 

~~  (Les  morts  par  —,  alcoolisme,  épilepsie 
et  paralysie  générale)  (Tamburini),  197. 

—  (Traitement  arsenical  dans  l’intoxication 
par  les  poisons  des  hyphomycétes.  Etio¬ 
logie  de  la  -)  (Collodi),  599. 

Pellagrogènes  (Action  de  la  lumière  sur 
tes  champignons  — )  (Cbni),  481. 


Pelvi-péritonite  compliquée  d’hystérie 
post-opératoire  (Whitall),  630. 

Pemphigoïdes  (Troubles  vaso-moteurs 
et  trophiques  d’origine  cérébrale.  Érup¬ 
tions  —  et  ecchymoses  purpuriques 
dans  rhémi|)légie)'(lNGELRANs),  444. 

Pénitentiaire  (Régime  — )  (Gomez),  454. 

Perforation.  V.  Intestinale. 

- (Mort  par  —  chez  un  paralytique  gé¬ 
néral  à  la  suite  d’ingestion  dé  cailloux) 
(ViGOURorx  et  Fournauh),  3^5. 

Perméabilité  ménimjée  à  Tarsénohenzol 
(SicARD  et  Bloch),  440. 

—  —  (Méningite  et  —  consécutives  aux 
injections  intrarachidiennes  d’électro- 
mercurol  chez  les  tabétiques)  (Mestrezat 
et  Sai'pey),  440. 

—  —  V.  Méningée. 

Persécution  (Etats  mélancoliques  avec 
idées  de  — .  Origine  tuberculeuse)  (Da¬ 
mage),  500 

Persécutrice  (Conscience  dans  la  para¬ 
noïa  -)  (tlERRERo),  597. 

Personnalisation  (Sentiment  de  —  et 
sa  pathologie.  Illusions  de  personnalisa¬ 
tion  dans  la  paranoïa)  (Pattini),  204. 

Perversions  sexuelles  (Dégénérescence 
mentale  avec — :  onanisme,  obsessions, 
impulsions  à  l’exhibitionnisme)  (Fillas- 
SIER),  46t. 

Petit  pectoral  (Absence  congénitale  de  la 
portion  chondrosternale  du  grand  pecto¬ 
ral  droit  et  du  — )  (Boyd),  699. 

Peurs  secrétes  (Phobies  manifestes  comme 
symboles  des  — )  (Pevnitzky),  462. 

Phénomènes  des  orteils,  palhogénie 

- V.  ’lléliexes. 

Phobies,  idées  obsédantes,  obsessions, 
Irim  des  artistes  et  leur  traitement(GnYs), 

—  comme  SJ  mboles  dos  peurs 
secrètes  (Pevnitzky),  462. 

Phobique  (Faim  — )  (Trégnier),  462. 

Phrénocardie  de  Max  Hertz  forme  spé¬ 
ciale  de  névrose  cardiaque  (Erb),  587. 

Physostigmine  dans  la  neurasthénie 
(WiNKVisTj,  244. 

Pied  (Forme  très  rare  de  pli  de  la  plante 
du  — )  (Treyes  et  Audenino),  246. 

—  (Motilité  du  —  de  l'hémiplégiiiuo)  (Ec- 
ger),  641. 

—  bot  ^Anastomoses  nerveuses  pour  mal 
perlorant,_—  et  ulcère  variqueux)  (Mau- 

—  creux  varus  tardif  cUe/,  un  garçon  opéré 
d’un  spina  bitida  lombaire  (Froelich),  199. 

Pinéale  (Extirpation  de  la  glande  — ) 
(Exner  et  Bokse),  611. 

—  (Tumeurs  de  la  glande  — )  (Frankl- 
Hochwart),  680. 

—  (’l’urneur  de  la  glande  —  chez  une  obèse; 
atrophie  mécanique  de  l’hypophyse  revi¬ 
viscence  du  thymus)  (Apert  et  Porak), 

388. 

Piqûre  diabétique  (Action  de  la  moelle 
cervicale  dans  la  —  chez  le  chien)  (Diii- 
NAB),  429. 

Pituitaire.  V.  Ilgpophyse. 

Pithiatisme  (Kopczynski  et  .Iaroszynski), 

98. 
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Plexus  (Rciiiarqucs  analoiniiiui's  concer¬ 
nant  les  —,  niécanisine  de  la  poliomyé¬ 
lite  antérieure  et  des  (,'rell'e8  inuseulo- 
tondineusos)  (Mencikue),  1121. 

—  bntcliial,  lésion  (IJiiEX),  311. 

—  —  (Paralysie  du  —  et  syndrome  de 
(daude  ilernard-llorner  eliez  un  lyrnpha- 
dénique)  (Sézary  et  Hklveii),  644. 

- (Paralysie  radiculaire  sujiérioure 

double  du  — ,  premier  .svuiptéme  d’un 
cancer  œsophagien)  (Ai'eht  et  Stéve.mn), 
311. 

—  cliorDÏdes  d’une  remme  morte  de  ménin¬ 
gite  séreuse  ventriculaire  (IIyentkoiiski), 

Pli  ili;  lu  ptimte  du  pie.d.  V,  Pied. 

—  (la  cuir  (■her(dii.  Cair  checelu. 

Plomb  (Neutralisation  des  sels  de  —  au 

niveau  dos  centres  nerveux)  (Camus  et 
Nici.oux),  2'.I9. 

—  (Toxicité  lies  sels  do  —  sur  les  centres 
nerveux)  (Camus),  ,299. 

Pneumocoque  (.Méningite  céréhro-spi- 
nale  à  — )  (Homes),  191. 

Pneumonie  (Délire  suraigu  au  cours 
d'une  —,  présence  de  nneumoeoques 
dans  le  liquide  céplialo-raclddien  sans  élé¬ 
ments  figurés.  Méningite  dill’use  histolo¬ 
gique)  (tiiiii.r.AiN  et  Vi.vcENT).  438. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  et — )(AcnAiui 
et  H’i.aniiin),  693. 

Poésie  et  démence  (lim.T.E.NGEii),  431. 

-  et  éci'it.s  d’une  démonte  précoce  (Gai'- 
iiiiAS),  657. 

Poliomyélite  à  l'orme  de  paralysie  as¬ 
cendante  aigui'(  chez  un  enfant  (Coyon  et 
Haiio.nneix),  621. 

—  au  point  de  vue  électrique  (Dei.keiim  et 
Laoubiiiiièiie),  92. 

—  chez  l’homme  (lv\|)érimontation  et  — ), 
■(Im.ex.nbh),  91. 

—  épidémiologie  (Collins),  91. 

—  ,  étiologie  (PiiiHisciiEai,  369. 

—  (Paralysie  du  cou  et  du  diaphragme 
dans  la  — ;  (Snow  ),  92. 

—,  propagation  du  virus  (IIokmeii  et  Jo- 
sEPii),  620. 

—  (Traitement  de  la  —  et  de  ses  séquelles) 
(Tavloii),  92. 

—  (liijuf  (Action  excercéo  jiar  le  thymol,  le 
permanganate  de  potas.'e  et  l’eau  oxygé¬ 
née  sur  le  virus  de  —,  (Levaiuïi  et 
Lamisteiner),  306. 

- (Action  microhicide  exercée  sur  le 

virus  do  la  —  par  le  sérum  des  sujets 
antérieurement  atleinis  de  paralysie  in¬ 
fantile.  Sa  conslatation  ilaiis  le  sérum 
d’un  sujet  ipii  a  iirésenlé  une  forme 
abortive)  (Netteii  et  Levaiuïi.  303. 

- en  Norvège  'Leelaiih),  92. 

- .  Épidémies  en  Amérique  (Huiim eu),  92. 

—  (mlécirare  uù/uc,  épidémiologie  (Lesxé 
et  SciiiiEiiiEn),  620. 

—  -  ,  étude  expérimentale  Lev.iiuti  et 
Lamisteinuii),  30.'i. 

—  (Infection  dans  la  -  )  (.Siiai'I'Eii),  90. 

—  —  (Paralysie  faciale  provo.qiiée  chez  le 
singe  par  le  virus  de  la  — )  (Levaiuti  et 

- ,  pathologie  et  bactériologie  (Roiieiit- 

SO.N  et  ClIESLAY),  90. 


Poliomyélite  aniéricare  ai(jiie.  traite¬ 
ment  (Skiiog),  306. 

- ,  traitement  (Paul),  370. 

- ,  traitement  des  douleurs  (Williams),. 

570. 

—  épidémiqae  (Bryant),  569. 

- (La.nue),  621. 

—  —  —  dans  la  banlieue  d'IIoidelbcrg) 
(Hoffmann),  568. 

- (Diagnostic  dilfércntiol  de  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  et  de  la  — .  de  la 
paralysie  infantile  et  de  l’encéidialite  do- 
l’enfance)  (Moussons),  491. 

- (Réaclions  méningées  anatomi¬ 
ques  et  cliniques  à  la  suite  de  l’injection 
intrarachidienne  de  sérum  humain  dans 
la  —  )  (Nobécourt  et  Darré).  358. 

—  antérieure  (Remarques  anatomiques 
concernant  les  plexus,  mécanisme  de  la 

—  et  des  grefl'es  musculo-tendineuses> 
(.Mexcièiih),  621 . 

- aUjur  (Liiiuide  céphalo-rachidien 

dans  la  — )(IIoi'gii  et  Laforv).  370. 

—  —  à  recliiile.  Rôle  possible  d’un  trau¬ 
matisme  antérieur?  (Oit.mont  et  Iîau- 
iioui.N),  333-338. 

- chrnaùiae  cerckalr.  (  Paraly  si.’  radiale 

à  t\ po  de  paralysie  saturnine  due  à  une 

—  'chez  dos  s'yphililiiiues)  (.Massary), 

767. 

—  (i.rpéritnenlalr  (Levaiuti  et  La.niistei.ner), 
303. 

—  — .  immunisation  active  et  protection 
passive  pur  le  sérum  (I''lex.ner  et  Lewis), 
90. 

- I  Présence  du  virus  dans  la  inuquousé 

naso  pliaryngieime  chez  des  singes  guéris 
de  la  période  aiguë  de  la  — )  (Osgooii  et 
Lucas),  619. 

- .  Principes  immunisants,  ell'ets  de 

l’hexaméthylénamiiie,  diagnostic  pré- 
i.'oce,  imrtéiirs  de  \irus  (I•'LEXNER  et 

Poliomyéloencéphalite  (Paralysie  in¬ 
fantile)  (  .MoilSI!;,  370. 

PolydactyUe  c  liez  un  indigène  tunisien 

(Broc),  735. 

—  coexistant  avec  l’absence  du  processus 
froiilo-nasal  (Piie.ntiss).  98. 

Polyglandulaire  (Insiiltisanre  — )(Mun- 

—  (Dystrophies  muscnlaires  du  type  neu- 
rotico-spinal  et  du  tvpc  nivopathiquo 
avec  syndrome  — )  (Cl'ai  iuj).  ^57. 

—  (.Malailie  de  Basedow  et  addisonisme 
total,  syndrome  —  par  d vsthyroidie  et 
d\ ssiirenalii')  (Ltien.ne),  237. 

Polymastie  chez  un  épilcplique  (Albe:i- 
Tis),  38.  . 

Polynévrite  u/rmdii/m!  el  cirrhose (.''toiiii- 
MAN  et  Baipet),  360. 

—  diahéliijur  (Ci.ALTiE),  626, 

—  si/p/i/lDii/iir  (  Bonnet  el  Lai  iie.nt),  31. 

PolynévritesfKéaeUons  méningées  dans 

les  -)(Laiii:ze),  34. 

Polynucléose  réphalii-r(ii:hidi('itne  (l'-pi" 
leiisio  tardive  d'origine  et  de  nature  in¬ 
déterminée.  —  an  moment  des  crises) 
(Miisny  et  PiNAiiii),  414. 

Polyurie  si  apte  et  maladie  de  Basedow 
(Parisot),  238, 
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Polyurique  hypercMorurique  (Myoclo¬ 
nies,  chorée  iiiyoclonie  à  symptômes 
complexes  chez  un  — )  (Angi.ada),  495, 
‘Ponction  dorsale  sniiérieure  (Analfçésie 
spinale  à  la  slovaïue-strychiiine  avec  six 
cas  (le  — )  (Mac  Gavin),  504. 

—  (tu  cerceau  (Bach),  227. 

—  lombaire  dans  le  diagnostic  et  le  traite¬ 
ment  des  traumatismes  cranio-cncépha- 
li(|ues  (Malatesta),  247. 

- dans  les  maladies  mentales.  Pression 

du  lUjuide  cé[)halo-rachidien.  Inlluence 
de  la  ponction  sur  la  pression  artérielle 
(HüüiiiNoviTcii  et  l>Aii,LAim),  103. 

- (Inlluence  de  la  —  sur  la  pression 

artérielle  et  la  l'rétpience  du  pouls  dans 
diverses  formes  de  psychose)  (Roi'uixo- 

- - (Méningisme;  ses  rajiporls  avec  la  — ) 

(Boisoi-et;.  491. 

—  —  (Paralysie  du  nerf  oculo-moleur 
externe  consc(;utiv(!  à  la  — )  (Stehlixc), 
31. 

- ('rrailement  de  l'élat  de  mal  épilep- 

tiiiue  par  la  — )  (Gasïin),  41. 

- ,  valeur  diagnosli(|ue  et  thérapeutique 

(Lociua),  504. 

—  rrnlriculaire  (Méningite  cérébro-spinale. 

—  avec  injection  do  sérum)  (Beneiuct), 
«93. 

Ponto-cérébelleux  (Tumeur  de  Tangle 
"  (Fnix)’,'''4C4.’  ' 

(Ktndo  analomo- pathologi(|U(!  de  tu- 
mcur.s  de  l’angle  — )  (Sézaiiv  et  Ju.me.ntié), 

398. 

(Gliome  do  l’angle—)  (Coi.lin  et  Baii.hé), 

601-603. 

"  (Tumeur  de  l’angle  —  suivie  d’autojisie, 
diagnoslic  topugraphirpie  et  traitement 
chirurgical)  (.Soi'oues),  254. 

(Tumeur  (lu  trijumeau  avec  symptômes 
— ,  ataxie  céréljelleuse)  (SoÙEiiiiEimH), 
492. 

(Tumeur  siluéc  entre  la  protubérance 
et  le  cervelet  dans  l’angle—)  (Wurcei.- 

(Tumeurs  de  l’angle  — )  (Oppeniielvi), 
«79. 

^orencéphalie  (Double  hémiplégie  in¬ 
fantile  avec  contracture  en  llcxion  des 
niernhres  supérieurs  et  inférieurs.  Svmé- 
trie  et  égalité  bilatérale  des  déformations. 

—  de  Thémisphére  droit,  atrojihie  simple 
_  de  Thémisphéro  gauche)  (Touche),  777. 
Porges  (Héadion  de  —  pour  le  diagnos- 

fic  de  la  pai'alysio  générale)  (Klein), 
615. 

^  (Réactions  de  YVassermann  de  Bauer- 
Latapi  et  de  — )  (Gaiun  et  Laiuient),  615. 
V.  Préripilo-rénction. 

■•Possession  (lOtude  médicale  d’une  —  au 
seizième  siècle.  Nicole  de  Vervins)  (Lan- 

jjKlet),  363. 

*^ott  (Compression  médullaire  par  mal  de 
— )  (Ascbnzi),  488. 

(Césion  osseuse  du  mal  do  — .  Son  rôle 
dans  la  compression  nerveuse)  (Ai.quieh 
ol  Klahpeld),  33. 

"  (Méningite  tuberculeuse  spinale  au  cours 
du  mal  de  -)  (Klaupelu).  94. 


Pottique  (Réactions  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  de  la  pachyménin- 
gite  — .  Sérodiagnostic  rachidien  pottique) 
(SicAitn,  Poix  et  Salin),  577. 

Pouls  (Contrôle  de  la  douleur  par  le  — ) 
(PaOUSSE.NKO),  180. 

—  leni  et  syndrome  de  Stohes-Adams  (Pis- 

Précipito-réaction  du  sang  di  s  déments 
précoces  (Rose),  14ü. 

—  de  Fori/es  (Liquide  céphalo-i'achidien  de 
la  paralysie  générale.  Cytodiagnostic, 
albumo-iiiagnostic  cl  — )  (Beaussaiit).  51. 

- (Réaction  de  —  dans  la  syphilis  et  le 

tabes)  (Le  Soiiiiu  et  l>AiiNiEz),"l87. 

Presbyophrénie  de  Wernicke  (Haliieu- 

—  et  paralysie  générale  sénile  ('Trénel  et 
LiiiEiiT),  324. 

et  psyc.liose  de  Korsakolf  (Brissot  et 


I  la  méningite  c 


tlA.MELj.  : 

Pression  arlérielle  dar 
réhro-spinale  ('Tbissiei  ,, 

- dans  la  rachianesthésie  (Mary  Sal- 

LO.R),  716. 

- dans  les  méningites  'Parisot),  189. 

- (Inlluence  de  la  ponction  lombaire 

sur  la  —  et  la  fréipience  du  pouls  dans 
diverses  psycho.'-es)  (Roiri.xovitch  et 
Paillarh),  32Ü. 

- (Ponction  lombaire  dans  les  maladies 

mentales.  Pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Inlluence  de  la  ponction  sur 
la  — )  (Rolrinovitcii  et  Paillarh),  1Ü3. 

—  (lu  liquide  réphalo-racliidien  dans  diverses 
alfectioiis  (Parisot),  189. 

—  inlracranienne  (Augmentation  de  la  — 
accompagnée  de  troubles  jisvchiques) 
Bornstein),  26. 

—  sauquine  dans  l'épilepsie  (Voisin  et 
Renou).  39. 

- dans  la  folio  maniaque  déjiressive  et 

la  démence  précoce  (Weiier).  501. 

- et  maladies  mn.sculaires  des  aliénés 

(Turner).  102, 

Professionnelle  (Amyotrophie  —  chez 
une  microscopique)  (Martim),  756. 

—  (Dyskinésie  —  chez  un  lacleiir)  (Mail- 
lar'ii  et  Le  Maux),  532, 

Protubérance  (Entre-croisement  supé¬ 
rieur  des  voies  pyramidales  et  leur  rap¬ 
port  avec  les  noyaux  de  la  —  et  avec  les 
noyaux  des  nerfs  cérébraux)  (Kohol kofu), 
47H. 

—  (Gliome  pré-protiibéiantiel  avec  métas¬ 
tases.  Hémiplégie  sans  dégénération  du 
faisceau  pyramidal)  (Liiermitte  et  Klar- 
fei.ii),  39â. 

— .  Hémorragie  (Rouer),  439. 

—  (Tumeur  située  entre  la  —  et  le  cerve¬ 
let  dans  Tangle  ponto-cérébelleux)  (Wi  r- 
C.EI.MANN),  436. 

— ,  Tumeurs  juxta  ou  intraprolubéran- 
tielles  avec  autopsie.  Etude  des  signes 
de  localisation  (Alquier  et  Klareelu), 

391. 

—  (Vomissements  incoercibles  au  cours  de 
la  grossesse  dus  à  une  — )  (Mine  Gaus¬ 
ser),  437. 

Protubérantielle  (Hémorragie  —  iiior- 
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telle  dans  rallacjuc  d’épilepsie)  (Legrain 
et  Marmieb),  318. 

Pseudo- angine.  Réllexe  anf^io-neuro- 
ti(iue  dans  la  tétanie  gastrique  (Gatti), 
6'.I7. 

Pseudo-bulbaire  (Paralysie  —  dans  la 
maladie  de  Little)  (Giunoiseau),  484. 

Pseudo-coxalgies  (I'halkmpin),  444. 

Pseudo-disohromatopsie  par  amnésie 
verbale  dans  nne  hémianopsie  corticale 
(Ingenieros).  498. 

Pseudo-hystériques  (Origine  des 
symptômes  hystériques  et  — )  (Wil¬ 
liams),  99. 

Pseudo-paralysie  générale  par 

trouble  de  la  nutrition  (Euzière),  457. 

Pseudo-tabes  tjUnmaleux  et  modilica- 
tions  vasculaire.s  dans  la  syringomyélie 

Pseudo-tumeur  cénibnile  (SeiiiiônEn), 
227. 


- .  Valeur  des  signes  dits  «  de  localisa¬ 
tion  n  (Claude  et  Baudoui.n).  122. 

Psychasthéniques  (Attaques  —  res¬ 
semblant  à  l’épilepsie)  (Orbison),  243. 

Psychiatrie  dans  l’o'uvre  de  Cabanis 
(Genil-Perrin),  449. 

—  (Tendances  psychologiques  en  — ) 
(Write),  44. 

—  (Viscosimétrio  clinique  en  — )  (Zivniii), 


iOl. 


Psychique  (Débilité  motrice  congénitale 
pure  sans  débilité  —  chez  un  hémiplé¬ 
gique  infantile)  (Armanu-Delille),  518. 

—  (Inlliionce  —  dans  l’entérite  rnuco-mem- 
braneuse)  (Boubée),  599. 

—  (Les  soins  du  neurologiste,  le  facteur 
-)  (Williams),  715. 

Psychiques  (Augmentation  de  la  pres¬ 
sion  intracrânienne  accompagmie  do 
(roubles  — )  (Borxstein),  26. 

—  (Corrélation  des  fonctions  —  dans  la 
paralysie  générale)  (Krokhtur  etGREuoii), 


—  (Déterminations  —  à  prédominanre  ma¬ 
niaque  au  cours  d’une  méningite  céré¬ 
bro-spinale)  (Murklen),  692. 

—  (Dysbasie  — )  (Neri),  174. 

—  (Foriniate  de  sonde  et  de  fer  chez  les 
malade  nerveu.v  ou  — )  (Bertoldi),  331. 

—  (Leucocytose,  signification  dans  les 
troubles  -L  aigus  (Mac  Dowall),  102. 

—  (Manifestations  —  dans  des  cas  de 
tumeurs  du  cerveau)  (Osti),  26. 

—  (Méthodes  —  de  traitement)  (Szeznevs- 
ky).  464. 

—  (Réaction  de  Wassermann  et  son  appli¬ 
cation  pour  le  diagnostic  des  maladies 
— )  (Klutchepp).  455. 

—  (Sclérose  en  plaques  avec  troubles  — ) 
Euzière  et  Margarot),  188. 

—  ('Troubles  —  dans  la  maladie  du  som¬ 
meil)  (Martin  et  Ringenracii),  103. 

—  (Toubles  —  dans  la  sclérose  en  plaques) 
(Euzière),  690. 

—  (Troubles  —  dans  la  chorée  de  Hunting¬ 
ton)  (Euzière  et  Pezet),  496. 

—  (Troubles  —  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales)  (Heiper),  434. 

—  (Troubles  dans  un  cas  de  tabes.  Com¬ 
binaison  (le  la  paralysie  générale  à  un 


tabes  vieux  de  26  ans)  (Euzière,  Sala- 
OBR  et  Clément).  456. 

Psychiques,  troubles,  on  rapport  avec  le 
syndrome  ovarien  (Fornaoa),  194. 

—  ('Tumeurs  intracrâniennes  avec  symp¬ 
tômes  — )  (Marshall),  26. 

Psycho-analyse  sur  un  cas  d’bypoma- 
nie  (Jones),  762. 

Psychologie  bioloqique  (Ingenieros), 
447. 

—  de  l'aUe.nlion.  V.  Altention, 

—  expérimentale,  technique  (Toulouse  et 
Piéron),  588. 

—  objective  (Développement  individuel  de 
la  spiière  neuro-psychique  d’après  les 
données  de  la  — )  (Bekhterbpp),  364. 

—  pathologique  (Traité  de  — )  (Marie),  319. 

Psychologiques  (Recherches  —  sur  di¬ 
verses  formes  de  démence  et  dans  la 
psychose  maniaque  dépressive)  (Ahra- 
Mopp),  364. 

—  (Tendances  —  en  psychiatrie)  (Write), 
44. 

Psychométrie.  V.  Altention. 

Psychonévrose  traumatique  développée 
il  la  vue  d’une  exécution  (Rodzaevsky), 
446. 

Psychonévroses,  conception  moderne 
(Jones),  757. 

—  et  psychothérapie  (Mayer),  706. 

— ,  étiologie  et  traitement  (Putnam),  101- 

— ,  interprétation  (Goi.lins),  98. 

— .  'Traitement  par  la  rééducation  (Vittoz), 
82. 

—  (Valeur  do  l’état  mental  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  — )  (JuARRos),  446. 

Psychopatiques  (Etats  —  des  vieillards 
liés  à  la  sclérose  et  à  l’atrophie  du  cor¬ 
tex)  (Claude  et  Liiermitte),  47. 

—  (Services  —  de  Thôpital  de  Bellevue) 
(Grbgory),  109. 

Psychopathologie  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale  (Hampe),  708. 


—  expérimoUale.  manuel  (Gregor),  43. 
Psychose  circulaire  ayant  débuté  à  douze 

ans  chez  une  fillette  intellcctuellcineot 
débile  (Wallon),  277. 

—  V.  Maniaque  dépressive. 

—  confasionnelle.  V.  Confusion  mentaU> 
Confnsionnelle. 

—  de  korsalcoff.  V.  Korsakoff. 

—  familiale.  V.  Familiale. 

—  infectieuse  et  confusion  mentale.  Perte 
des  notions  de  temps  (Wallon  et  Ga6' 
tier),  661-669. 

—  mimique  (mali-mali),  —  des  îles  Philip¬ 
pines)  (Musgravb  et  Siso.n).  .362. 

—  périodique  à  forme  délirante  (CondU- 
mine),  327. 

—  —  (Les  dysthénies  périodiques  — 

maniaque  dépressive)  (Benon),  541-5»®' 

- (Maladie  de  Recklingliausen  et 

(Charpentier),  328.  , 

- (Obsessions  hallucinatoires  et  hallu¬ 
cinations  ob.sédantes  au  cours  de  deu 
accès  de  — )  (Leroy  et  Capgras),  327, 

—  —  ou  démence  précoce  (Bar 
chaud),  533. 

V.  Maniaque  dépressive. 

—  post-grippale  sans  confusion  inenta 
(Brunei,  et  Calmettes),  365. 
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Psychoses  (Anatomie  pathologique  de 
quelques  — ,  démence  précoce,  psychoses 
séniles,  confusions  menlales)  (Wada), 

—,  base  anatomique  (Lauame),  44, 

—  (Emotions  dans  la  genèse  des  —  pen¬ 
dant  la  révolution  russe)  (Roubinovitch), 

—  (Glycosurie  alimentaire  dans  les  — ) 
(Ehhenbeiig).  634. 

—  (Influence  de  la  ponction  lombaire  sur 
la  pression  artérielle  et  la  fréquence  du 
pouls  dans  diverse.s  — )  (Roubinovitch  et 
Paillahu),  320. 

—^^Psychothérapie  dans  les  — )  (Beb.nheim), 

—  (Relations  de  la  menstruation  avec  les 
— )  (Ross),  207. 

—  (Relations  des  —  et  de  la  nervosité) 
(Pfoerringeb),  633. 

—  (Traitement  par  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  dans  l’épilepsie  et  certaines  — ) 
(Zivehi),  703. 

—  aiguës  (Chambre  capitonnée  dans  le 
traitement  des  — )  (Brown),  331. 

—  alcooliques  (Altérations  cellulaires  des 
centres  nerveux  dans  les  formes  graves 
des  — )  (Borda),  634. 

—  arUrio-scléroliques  (Weber),  636. 
d’aulo-inloxicaiion  par  suite  de  lésions 

des  glandes  surrénales  (Rodio.neff), 

—  (le  l'enfance,  à  forme  de  démence  pré¬ 
coce,  dementia  prœcocissima  (Aubry^ 

^ ^^egsUro- dégénératives  (Halberstadt), 

—  post-opératoires  (Mumford),  363. 

"'  Séniles,  anatomie  pathologique  (Wada), 
46. 

—  Irciumatiques  par  intoxication,  en  parti¬ 
culier  sur  les  troubles  aphasiques  et 
opraxiques,  avec  contribution  à  la  pa¬ 
thologie  de  la  mémoire  (Westphall), 

^sychosexuelles  (Pathologie  des  fonc¬ 
tions  — ,  classification)  (  Incenieros  ), 
448. 

Psychothérapie  (Pheb),  101. 

dans  les  psychoses  (Bernheim),  533. 

—  (Electrothérapie  dans  ses  rapports  avec 
'a  rééducation  et  la  — )  (Zimmern  et  Cot- 
Tïinot),  597. 

"  (Impuissances  de  la  — .  La  lutte  pour 
■aire  disparaître  les  névroses  fonction¬ 
nelles)  (Donley),  101. 

P  (Psychonévroses  et  — )  (Mayer),  706. 
■*^10868  (Etiologie  des  —  et  leurs  rapports 
j^avep  la  neurasthénie)  (Reynolds),  447. 
*^to8ique  (Elévation  anormale  d’une  pau- 
piére  —  dans  certains  mouvements  de  la 
^^machoire)  (Cantonnet),  267. 

J.  (Gaultier  et  Buquet),  319. 

^yalinme  dans  les  maladies  nerveuses 
jjCt  mentales  (Benignt),  206. 
ttberté  rétrogradéc  avec  impuis.sance  et 
diabète  insipide.  Guérison  par  l'opothé- 
capie  surrénale  (Williams  et  Belfield), 

^Uerpéralité  et  épilepsie  (Euziére  et 
Ûelmas),  445. 


Pupillaire  (Anatomie  pathologique  du 
myosis  avec  paralysie  — )  (Elmigeb), 

—  (Nouveau  phénomène  — )  (Tommasi  et 
CoLBACCHINl),  740. 

—  (Paralysie  du  muscle  droit  externe  et 
paralysie  du  spliincler  —  et  du  muscle  de 
l’accommodation  consécutive  à  l’inges¬ 
tion  d’huîtres  avariées)  (’Villabd),  484. 

Pupillaires  (Irrégularités  —  chez  les  pa¬ 
ralytiques  généraux)  (Rodierè  49. 

—  (Réflexes  —  et  oculaires  chez  les  nou¬ 
veau-nés)  (Michaïlow),  736. 

Pupille  (Addition  de  l’éserine  sur  la  _ 

des  paralytiques  générau.x)  (Albertis), 

—  (Examen  de  la  —  et  des  mouvements  de 
l’iris)  (Weiler),  617. 

Purpura  localisé  de  l’avant-bras,  à  topo¬ 
graphie  nerveuse  provoqué  par  une 
constriction  des  nerfs  au  niveau  du 
coude,  chez  un  tuberculeux  (Goigerot  et 
Salin),  312  et  379. 

Purpuriques  (Trouble.s  vaso-moteurs  et 
trophiques  d’origine  cérébrale.  Eruptions 
pemphigoïdes  et  ecchymoses  —  dans 
l’hémiplégie)  (Ingelrans),  444. 

Pyramidal  (Gliome  pré-protubérantiel 
avec  métastases.  Hémiplégie  sans  dégé¬ 
nération  du  faisceau  — )  (Lhermitte  et 
Klarpeld),  392. 

(Symptômes  décelant  une  lésion  du 
faisceau  — .  Syndrome  du  pyramidal) 
(Mirallib),  490. 

Pyramidales  (  Entre-croisement  supé¬ 
rieur  des  voies  —  et  leur  rapport  avec 
les  noyaux  du  nont  de  "Varole  et  avec  les 
noyaux  des  nciTs  cérébraux)  (Kouoi.koff), 
476. 


Q 


Quérulant  dans  le  milieu  militaire.  Pré¬ 
cocité  et  fréquence  de  ses  réactions 
(Chavigny),  105. 

Quérulante  (Folie  — )  (Lôwy),  105. 

Queue  de  cheval  (Syndromes  de  l’épicône 
médullaire,  du  cône  terminal  et  de  la  — ) 
(Sporza),  231. 

Quincke  (Œdèmes  aigus  circonscrits. 
Maladie  de  — )  (Feuillet),  703. 


R 


Rachianesthésie  à  la  sto\  aine  et  à  la 
novocaïne,  nouvelle  série  (Sabadini),  713. 

—  Détermination  de  la  dose  de  stovaïne 
par  la  tension  artérielle  (Mary  Salloh). 
716. 

—  (Paralysies  oculaires  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  spinales  de  .substances  diverses  en 
vue  de  — )  (Rbrer).  31. 

—  générale  (Jon.nesco),  503. 

—  —  par  la  stovai'ne  strychnisée  (Jon- 
NESCO),  713. 

Rachicentëse  (Traitement  du  tabes  par 
la  —  et  les  injections  sous-arachnoï¬ 
diennes  d’électro-mercurol)  (Cahiuei'). 
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Rachidiennes  (Métastases  —  du  cancer 
du  sein)  (Julian),  32 

Rachinovococaïnisation  (Paralysie  de 
la  Vl»  paire  consécutive  à  la—)  (tiiccm), 

Rachistovaïnisation  (All'ection  du  cdno 
niédullaii  c  à  la  suite  de  la  — )  (Celso), 
231. 

—  (Inlluoncc  de  la  —  sur  la  sensibilité  de 
la  vessie)  (îîouiiuille),  179. 

Rachi-strychno-stovaïnisation, auto¬ 
observation  d’une  auto-oiiération  de  her¬ 
nie  (Tz.ucou),  713. 

Rachitisme,  ostéomalacie  et  maladie 
osseuse  de  Paget  (Arcanceli),  7,')6. 

Racines  'Lésions  de  la  moelle  après 
arrachement  des  — )  (8.u.a  et  Coiitese), 


Radiothérapie  céréhrale  apres  craniec¬ 
tomie  dans  l’épilepsie  (.SicAim),  703. 

—  </c  la  paralysie  générale  (Mahinesco), 
326. 

—  de  la  sciatique  (Bauinski,  Ciiaupe.ntiEB 
et  l)Ei.FUiiiM),  525. 

—  du  goilre  exophtalmique  (Maiue,  CluNET 
et  Rauloï-Lai'ointe),  cOl. 

Radium.  Indications  et  contre-indications 
(Gat/.elu),  600. 

Rage  (Action  dé  la  substance  nerveuse 
normale  dans  la  — )  (Baiies  et  Simici),  442. 

—  (Cholestérine,  pouvoir  antirabique)  (Re- 
i'etto),  86. 

—,  diagnostic  histologique  (Dominici),  19a- 

—  (Lésions  de  l’apjiareil  fibrillaire  des  cel¬ 
lules  nci'veuses  dans  la  — )  (Maiunesco); 


—  Opération  do  Fiersler  (Sciilesincer),  5 

—  (  Keiuiy).  712. 

—  (Traitement  de  la  spasmodiciti-  et 
l’alhétose  par  la  résection  dos  — )  (Si 


—  (Paralysie  —  jiar  section  complète  du 
nerf  radial,  retour  de  la  motilité  après 
suture  tardive  du  nerf)  (SouguEs  et  Huet), 

262. 

—  (Paralysie  —  à  type  de  [laralysie  satur¬ 
nine  duo  à  une  poliomyélite  antérieure 
chronique  cervicale  chez  des  svphili- 
tiques,  (DE  Massaiu  ).  767. 

Radiculaire  (Altération  de  la  motilité  et 
do  la  sensibilité  à  topographie  —  dans 
un  cas  de  ramollissement  do  la  subs¬ 
tance  grise  de  la  moelle)  (.Matïiroi.o), 
&05. 

—  (Lipomes  multiples  et  svmétriques  li 
topographie  — )  (Ci.eiu;  et  Tiiimautj.  495. 

—  (Niuvus  vasculaire  linéaire  non  — )(Lai- 
gnel-Lavastine),  119. 

—  (Panaris  dcMorvau  unilatéraux.  Olldèmo 
segmentaire  du  cùté  opposé.  Truuhles  de 
la  sensihilité  i)  topographie  — )  (Ki.ippei. 
et  Mallet),  265. 

—  (Paralysie  infantile  à  type  — )  (Cestan 
et  PcjoL),  570. 

—  (üii  cas  de  svudrome  —  cervico-dorsal) 
(Zosi.x  .  143,  338-343. 

Radiculaires  (Lésions  —  chez  les  tuber¬ 
culeux)  (Ti.nel  et  Golue.xpan),  402. 

Radiculite  (Sciatique  —  tuberculeuse) 
(Tinel  et  Goliienkan),  401. 

—  et  labes.  Lésions  radiculaires  dans  les 
méningites,  pathogénie  du  tabes  (Tinel). 

Radiologique  (Symptôme  nouveau  du 
tabe.s  ataxique.  Le"  signe  du  diaphragme. 
Syndrome  —  de  la  maladie  de  Duchenne) 
(Varet),  187. 

-  (Syndrome  —  de  l’oxycéphalie  et  des 
états  similaires  d’hypertension  cérébrale) 


!  Rabiques  (Proprii'-tés  anii—  d’une  subs- 
t  tance  isolée  du  cerveau)  (Marie),  86. 

Raison  et  sentiment  (Durois),  43. 

Ramollissement  rcrc6)-n/  aigu  dû  à  une 
thrombose  veineuse  (Harrls  et  Spil.i- 
iiuRv).  228. 

Ramollissements  muUtptes  (Démence 
et  hémiparésie  jiar  —  d’origine  syplU' 
litique  simulant  la  paralysie  générale) 
(Laic.xel-Lavastine,  Kahn  et  Benon),  806. 

Raynaud  (Intoxication  par  le  tabac  et 
se.s  rapports  avec  les  angionévroses  et 
la  maladie  de  — )  (Zasseuatelepf),  442. 

Réactions.  V.  Ilauer-Lalapi,  Electriques, 
Glandulaires,  Globuline,  Méningées,  Much- 
Hollzmann,  Précipilalion  de  forges,  Pot’’ 
ges,  Tuberculo-réaction,  Wassermann. 

Recklinghausen  (Compres.sion  de  je 
moelle  cervicale  au  cours  de  la  maladie 
de  — )  (Guiral),  303. 

—  (Kibroma  molluscum  ou  maladie  de  — ) 


—  (N.-evus  papillaire  et  pigmentaire,  der- 
matolyse  avec  dégénérescence  maligne! 
nu'vi  multiples  très  nombreux,  maladie 
do  — )  (Thibierhe,  Weisenbach  et  Feu-). 
582. 

—  (Un  cas  do  maladie  de  — )  (ToucHë)' 

398. 

V.  Neurofibromalose. 

Récurrentielle  (Paralysie  —  et  rétrécis" 
sement  mitral)  (Boinkï),  493. 
Rééducation  (Elcctrothéraple  dans  ses 
rapports  avec  la— et  la  psychothérapie) 
(ZiMMKIlN  et  COÏTENOT),  597. 

—  physique  et  psychique  (Lavranu),  20*- 

—  (Traitement  dos  psychonévroses  par  1® 

—  )  (ViTTOZ),  82. 

Réflexe  achilléen  (Voies  anatomiques  du 

—  et  valeur  clinique  de  ce  réfleit®) 
(Sariio),  559. 

—  rornéen,  abolition  (Saenger),  560.  , 

--  cubitn-lléchisseur  des  doigts  (Marie  e 

Barré).  260.  . 

—  de  contact  de  Munk  (Beck  et  BickelES). 
740. 

—  des  orteils  en  extension  chez  les  rhuma¬ 
tisants  chroniques  (Liini),  740. 

—  du  diaphragme  (Quadiione),  740. 

—  fléchisseur  du  membre  inférieur  (u*' 
lante),  561. 
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Réflexe  gluléat  (Haskovbc),  295-296. 

—  patellaire  (Paralysie  hystérique  avec  ab¬ 
sence  temporaire  du  — )  (Angela),  98. 

—  rolulien  (lîpuisement  du  phénomène  de 
Babinski  et  influence  qu’a  sur  lui  le  — ) 
(Bauer  et  Biach),  658 

—  tendineux  (Inversion  du  — ,  du  triceps 
brachial,  signe  d’hémiplégie  associée  au 
tabes)  (Souques),  510. 

—  tricipital  (Inversion  du  —  au  cours 
d’une  hémiplégie  organique)  (Sablé), 
640. 

Réflexes  (Brown-Séquard  avec  dissocia¬ 
tion  syringomyélique  et  diminution  des 
—  du  côté  paralysé.  Ilémisection  incom¬ 
plète  de  la  moelle)  (Maillard,  Lyon- 
Caen  et  Moyrand),  34. 

—  de  la  moelle  lombaire  du  pigeon  (Ba- 
GLioNi  et  Matteucci),  178. 

—  (Clementi),  736. 

— ,  développement  ontogénique  (Cesana), 

—  Manifestation  du  phénomène  de  Babinski 
par  l’excitation  électrique  (Lewy),  612. 

(Nouveaux  signes  —  dans  le  diagnostic 
de  la  méningite)  {Nortiirup),  749. 
conditionnels,  excitants  complexes  (Ze- 
liony),  480. 

—  cutanés  dans  l’apoplexie  cérébrale  (Hi- 
GIBR),  564. 

■ - (Dissociation  des  —  et  tendineux 

dans  les  états  confusionnels)  (Euziére), 
450. 

- (Ictus  avec  abolition  des  —  et  tendi¬ 
neux,  exagération  des  réactions  de  dé¬ 
fense  avec  spasmes  musculaires.  Artério¬ 
sclérose  cérébrale  ditVuse.  Méningo-en- 
cf^ihalite  hémorragique)  (Uui'RÉ  et  Kahn), 

—  —  (Paraplégie  spasmodique  organique, 
avec  contracture  en  flexion  et  exagéra¬ 
tion  des  —  de  défense)  (Souques),  376. 

locaux  (Importance  des  —  pour  l’étude 
des  fonctions  corticales)  (Bechtehew), 

pupillaires  et  oculaires  chez  les  nou- 
voau-nés  (Micha’ilow),  736. 

V.  Pupille. 

’rotuliens  (Abolition  dos  —  et  acbilléens 
et  (roubles  vésicaux  sans  lymphocytose 
chez  une  enfant  hérédo-syphilitique)  (I)u- 
bré  et  Devaux),  783 

"  tendineux  (Excitabilité  idio-musculaire 
et  —  dans  la  myopathie  priniitive)  (Ba¬ 
binski  et  Jarkowski),  778. 

—  (Tumeurs  haut  placées  do  la  moelle, 
Bvec  observations  sur  l’état  de  la  respi¬ 
ration  et  des  — )  (Fabriïius),  32. 

--  faibles,  nouveau  moyen  de  les  mettre 
en  évidence  (Boettiger),  ;)60. 

■*'égénératioii  des  libres  nerveuses  du 
Bystème  nerveux  central  (Perrero).  20. 

^  dus  nerfs  (Pariani).  19. 

Régénérescence  (Influence  exercée  par 
1  ablation  totale  du  corps  thyroïde  et  par 
'  insuffisance  thyroïdienne  sur  la  dégéné¬ 
rescence  et  la  V  des  nerfs  sectionnés) 
(Maiunbsco  et  Minea),  737. 

"  (Tropismes  et  odogenèse  dans  la  —  du 

J.  Bystème  nerveux)  (Dusïin),  736. 

Régime  alimentaire  (Cure  do  l’épilepsie 


par  le  —  et  les  agents  physiques)  (Dès- 
champs),  42. 

Régime  pénitentiaire  (Gomez),  454. 

—  végétarien  sur  l’état  général  et  le  poids 
des  épileptiques  (Rodiet  et  Lallemant), 
702. 

Reins  (Action  des  extraits  d’hypophyse 
sur  les  — )  (Thaon),  558. 

—  (Effets  sur  les  —  de  la  piqûre  du 
IV»  ventricule  cérébral)  (Capogrossi), 
223. 

—  (Rapports  entre  la  thyroïde  et  les  — -. 
Action  de  l’extrait  thyroïdien  sur  le  rein 
du  chien  thyroïdectomisé)  (Coronidi), 

Rémissions.  V.  Paralgsie  générale. 

Réseau  interne  de  Golgi  des  cellules  ner¬ 
veuses  des  ganglions  spinaux  (Legendre), 

V.  N  euro  fibrilles,  Jléliculaire. 

Réseaux  artificiels  (Formation  des  - 
dans  la  gaine  de  myéline)  (Nageotte), 

Résistance  à  la  fatigue  de  l'enfant  de 
2  à  3  ans  (Lesage  et  Collin),  405. 

—  (Hypersensibilisation  générale  thyroï¬ 
dienne.  Diminution  de  la  —  des  cobayes 
hyperthyroïdés  vis-à-vis  de  l’infection 
éberthienne  expérimentale)  (Marre),  346. 

—  (Moindre —  des  lapins  thyroïdectomisés 
à  l’intoxication  par  le  chlorure  mercu- 
rique)  (Perrin  et  Jeandklize),  346. 

Respiration  des  aliénés  et  des  névrosés 
(Bornstein),  633. 

—  (Tumeurs  haut  placées  de  la  moelle, 
avec  observations  sur  l'état  de  la  —  et 
des  réflexes  tendineux)  (Fabritius),  32. 

Respiratoire  (Mécanique  —  et  élimina¬ 
tion  de  l’acide  carbonique  chez  la  gre¬ 
nouille  vagotomiséo  au-dessous  de  l’ori¬ 
gine  du  laryngé  supérieur)  (Berïi  et 
Marzemin),  676. 

Responsabilité  dans  les  crimes  pas¬ 
sionnels  (Molinas),  452. 

—  atténuée  et  l’avant-projet  du  code  pénal 
fédéral  suisse  (Papadaki),  452. 

Réticulaire  (Altérations  de  l’appareil  — 
interne  des  cellules  nerveuses  motrices 
consécutives  à  des  lésions  des  nerfs) 
(Marcora),  298. 

Rétines  (Fusion  stéréoscopique  des  ima¬ 
ges  se  dissimulant  sur  des  points  non 
identiques  des  deux  — )  (Berger),  486. 

Rétinite  néphrilique,  lésions  (Rochon- 
Diivigneaiid),  186. 

Retour  d'âge  de  l’homme  (Troubles  ner¬ 
veux  et  mentaux  du  — )  (Ciiurcii),  207. 

Rétrécissement  mitral  (Paralysie  ré¬ 
current  elle  et  — )  (Boinet),  493. 

Rêve  .Physiologie  du  sommeil  et  du  — ) 
(Veronèse),  589. 

— ,  sémiologie  (Laignel-Lavastine),  631. 

Rêves  (Sommeil  et  — )  ("Vaschide),  630. 

Révolution  russe  (Emotions  dans  la  ge¬ 
nèse  des  psychoses  pendant  la  — )  (Rou- 
binoviïch),  245. 

Rhumatisants  chroniques  (Réflexes  des 
0'  tells  en  extension  chez  les  — )  (Léri), 
740. 

Rhumatisme  articulaire  aigu  et  maladie- 
I  de  Basedow  (Souques),  497. 
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Rhumatisme  chronique  avec  examen 
microscüpic|ue  de  la  thyroïde  (Parhon  et 
Uhechie),  241. 

- - déformant  à  forme  polyarticulaire, 

étiologie  (Ferry),  314. 

—  hyperlht/roïdien  (Jacobovici),  240. 

Rhumatismes  amyotrophiques  (Gon- 
ïiiier),  443. 


S 


Sabronime  (Fornaca  et  Valenti),  715. 

Sacrum  (Tumeur  du  — )  (Kœliche  , 
493. 

Sang  (Action  des  extraits  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophyse  sur  la  pression  du 
— )  (Hamburger),  224. 

—  (Éll'ets  des  injections  d’extrait  d’hypo¬ 
physe  et  de  surrénale  sur  le  — )  (Aus- 
TO.vi  et  Teuebchi),  224. 

—  (Examen  du  sérum  du  —  des  idiots  au 
moven  de  la  réaction  de  Wassermann) 
(Dean).  59. 

—  (Insullisance  thyroïdienne  chez  les  nour¬ 
rissons  et  les  enfants  sevrés.  Contenu 
alexinique  dans  le  —  des  enfants  et  des 
mères  nourrices)  (Spoi.verini),  24ü. 

—  (Recherches  sur  le  —  des  aliénés  par  la 
méthode  biologique)  (Gardi  et  Prigione), 
102. 

—  (Sur  la  lipase  et  les  oxydases  du  corps 
tbyroldo.  Processus  lipolytiques  et  oxy¬ 
dants  ayant  lieu  dans  ie  — )  (Youoh't- 

—  (Viscosité  du  —  des  aliénés)  (Zilocchi), 


—  (Viscosité  du  — .  Eosinophilie  dans  l’épi¬ 
lepsie)  (ViDoNi  et  Gatti),  700. 

Sarcome  de  la  dure-mère  spinale,  sa  < 
sémination  dans  l’espace  méningé  (Ka- 
wasiiima),  748. 

—  du  corps  pituitaire.  V.  Hypophyse. 

Saturnine  (Méningite  — )  (Vincent),  308. 

—  (Paralysie  radiale  à  type  de  paralysie 
—  due  à  une  poliomyélite  antérieure 
chronique  cervicale  chez  des  syphili¬ 
tiques  (Massary).  767. 

Scapulalgie,  étude  iconographique (Bour- 
nioi.),  431. 

Sciatique  (Douleur  controlatérale  dans 
la —  et  signe  de  Bechterelî)  (Zizina),  94. 

—  (Excitateur  pour  le  — )  (Lapicque),  478. 

—  radiculite  tuberculeuse  (Tinel  et  Gol- 
DENFAN),  401. 

—  Radiothérapie  (Barinski,  Charpentier 
et  Delherm),  525. 

—  (Traitement  de  la  —  et  du  morbus 
coxœ  senilis)  (Pbtrbn),  360. 

— ,  traitement  par  les  injections  sous-cuta¬ 
nées  d’air  stérilisé  et  les  injections  épidu¬ 
rales  et  juxta-nerveuses  (Pinchon),  312. 

Sciatique-zona  (Tinel),  259. 

Scissure  de  Rolando,  interruption  chez 
un  microcéphale  (Prati),  83. 

Sclérodermie  consécutive  a  une  thyroï¬ 
dectomie  pour  goitre  exophtalmique  grave 
(Pahchet),  627. 

—  (Hémiatrophie  par  — )  (Knapp),  627. 

—,  traitement  opothérapique  (Roques), 


Sclérose  (Etats  psychopathiques  des  vieil¬ 
lards  liés  à  la  —  et  à  l’atrophie  du  cor¬ 
tex)  (Claude  et  Lhermitte),  47. 

—  en  plaques  (Amaurose  au  cours  de  la  — ) 
(Sterling),  690. 

—  —  avec  troubles  psychiques  (Euzièrb  et 
Margarot).  188. 

- (Diagnostic  dilférentiel  de  la  paraly¬ 
sie  générale,  de  la  -  et  de  la  syphilis 
cérébro-spinale)  (Szécsi),  7u8. 

—  —,  diagnostic  précoce  (Finkelnburg), 
689. 

— paralytique  (Benoist), 

—  — ,  formes  atypiiiues  (Alessandrini), 

- ('Troubles  psychiques  dans  la  — )  (Eu- 

zière),  690. 

—  latérale  amyotrophique  (Scapini),  189. 

- (Stcherrak),  690. 

—  —  —  (Léon-Kinurerg  et  Chatelin), 

789. 

- (Cas  intermédiaire  entre  la  mala¬ 
die  d’Erb-Charcot  et  la  — )  (Bdno),  188. 

- post-traumatique  (Gelma  et  StrœH- 

LIN),  128. 

—  tubéreuse  qénérale  (Hornowski  et  Ruuzki), 

464,  RD), 

Scoliotiques  (Timidité  des  — )  (Berna 
44. 

Scotome  héliopléyique  (Majkwski),  229. 

Scrupules  (Obsessions,  «  microphobie  »> 
préoccupations  hypocondriaques  et  — ' 
chez  une  lillette)  (Briand  et  Brissot), 
462. 

Sécrétion.  V.  Thyroïde,  Thyroïdienne. 

Segmentaire  (Doctrine  —  en  pathologie 
nerveuse)  (Arundo).  177. 

—  (Innervation  spinale  —  de  la  peau  chez 
le  chien  étudiée  au  moyen  de  sections 
de  la  moelle)  (Ros.si),  675. 

—  (Sensation  douloureuse  des  os  dans  le 
tabes  et  innervation  sensible  —  des  os) 
(IluzEL),  689. 

Segmentation  motrice,  sensitive  et  ré¬ 
flexe  de  la  moelle  (Flatau),  221. 

Sémiologie  nerveuse  (Achard,  Mari®' 
Ballet,  Léopold-Lévi,  Léri,  Laignbl- 
Eavastine),  18. 

Sénile  (Capacité  de  concentration  do  l’at' 
tention  et  capacité  de  reproduction  iffl” 
médiate  dans  Tâgo  — )  (Flatonoff), 
364. 

V.  Paralysie  générale  sénile.  Psychoses 
séniles. 

Sensations  (Spécificité  des  —  de  dou¬ 
leur)  (Verger),  179. 

Sensibilité  (Altération  de  la  motilité  ot 
de  la  —  à  topographie  radiculaire  dans 
un  cas  de  ramollissement  do  la  subs¬ 
tance  grise  do  la  moelle)  (Mattirolo), 

805. 

—  (Açraxie  du  côté  gauche  avec  trouble* 
curieux  de  la  — )  (Maas),  482. 

—  (Troubles  de  la  —  au  cours  de  mouve- 
vements  athétosiformes)  (Lôwy),  181. 

—  (Voies  do  conduction  do  la  —  dans  1» 
moelle)  (Fbtren),  429,  548-552. 

Sensitifs  (Troubles  —  au  cours  de  l’he- 
miplégie-aphasie)  (Foix),  61-71. 

Sens  sléréognoslique.  V.  Asléréognosie. 
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Sentiment  (Raison  et  — )  (Ddbois),  43.  Sérum  de  Flexner  (Méningite  coccidienne 
de  maladie  (Troubles  de  la  capacité  de  avec  hydrocéplialie  interne  secondaire  et 

fixation  et  absence  du  —  dans  un  cas  de  mort  par  anaphylaxie  à  la  suite  d’une 

tumeur  des  lobes  frontaux)  (Campbell),  deuxième  injection  de  — )  (Rypkogel), 

Sérique  (Méningite  cérébro-spinale  épi-  —  du  chien  (Action  du  —  traité  par  la 

démi(]ue.  Arthrites  à  méningocoques,  ac-  substance  nerveuse  normale  sur  les  sou- 
cidcnts  mortels  d’anaphylaxie  — )  (Vi-  ris  infectées  avec  le  virus  fixe)  (Babes 
got),  6«3.  et  SiMici),  481. 

Séro-diagnostic  (Idiotie  et  syphilis  hé-  —  humain  (Modifications  du  liquide  cé- 
rédilaire.  Etude  de  204  cas  par  l’épreuve  phalo-rachidien  à  la  suite  des  injections 
du — )  (Atwood),  59.  intrarachidiennes  de  — )  (Netter  et 

"(Tuberculose  et  aliénation  mentale.  Re-  Gendron),  440. 
cberches  étiologiques  par  le  — )  (Marie  —  —  (Réactions  méningées  anatomiques 
et  Beaussart),  459.  et  cliniques  à  la  suite  de  l’injection  in- 

®érothérapie  de  la  méningite  cérébro-  trarachidienne  de  —  dans  la  poliomyé- 

spinale  (Chauvet  et  Fortineau),  235.  lile  aiguë  épidémique)  (Nodbcourt  et 

—  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidé-  Darré),  358. 

mhiue  (Gendron),  235.  Sexuelles  (Dégénérescence  mentale  avec 

—  et  anaphylaxie  dans  la  méningite  céré-  perversions  —  :  onanisme,  obsessions, 

bro-spinal'e  (Hutinel),  234.  impulsions  à  l’exhibitionnisme)  (Fillas- 

"  anlimèniugococcique  (Méningite  cérébro-  sier),  461. 

Spinale  épidémique  et  — )  (Thbroude),  Signe.  V.  Diaphragme,  Graefe. 

355.  Simulation  (Mythomanie,  escroqueries 

anlitétanique  (Anaphylaxie  consécutive  et  —  chez  un  épileptique)  (Belletrud  et 
à  la  — .  Manifestations  névritiques)  .  Mercier),  39. 

(Thaon),  626.  —  présumée  d’un  délire  de  grandeur  chez 

rachidienne  (Méningite  sérique  et  ana-  un  débile  (Delmas),  534. 

Phylaxie  après  — )  (Sioard  et  Salin),  693.  Simulée  (Folio  —  chez  un  militaire  do- 
"  (Sicard),  576.  généré)  (Raviart  et  Vieux-Pernon),  460. 

«érothérapiques  (Accidents  graves  Sinus  (Pachyméningite  avec  oblitération 
post  —  dans  les  méningites  cérébro-  dos  — j  ('I’herman),  24. 

spinales  à  liquide  purulent  et  à  mé-  Sinusite  chronique  (Abcès  du  lobe 

ningocoques  intracellulaires)  (Netter),  frontal  du  cerveau  à  la  suite  d’une  _ 

^358.  ,  frontale  Erysipèle  associé  à  une  mas- 

®érum  (Action  microbicide  exercée  sur  toïdite  aigue)  (Wiener),  225. 
le  virus  de  la  poliomyélite  aiguë  par  le  —  sphénoïdale  (Névrite  optique  unilatérale 
sérum  des  sujets  antérieurement  atteints  et  opbtalmoplégie  externe  conqilète  dé- 

de  paralysie  infantile.  Sa  constatation  terminées  par  une  —  aiguë)  (Davis),  618. 

dans  le  —  d’un  sujet  qui  a  présenté  une  Soif  (Genèse  des  sensations  de  faim  et  de 
l'orme  abortive)  (Netter  et  Levaditi),  — )  (Vai.exti),  481. 

305.  Solaire  (Histologie  du  sympathique  — 

(Méningite  cérébro-spinale  traitée  par  dans  dilférentes  maladies  mentales) 
le  — )  (Bloch),  235.  (Obregia  et  Pitulescu),  48. 

(Réaction  de  Wassermann.  —  et  dilfé-  Sommeil  (Autonarcose  carbonique  comme 
Tents  liquides  do  l’organisme)  (Garin  et  cause  du — )  (Legendre  et  I  ieroa),  481. 
Laurent),  613.  —  et  rêves  (Vaschide),  630. 

"  (Rechutes  dans  la  méningite  cérébro-  —  (Facteurs  du  — .  Injections  vasculaires 
spinale.  Un  cas  traité  par  le  —  et  les  et  intracérébrales  dé  liquides  insomni- 
vaccins)  (Ritciiie),  235.  ques)  (Legendre  et  Pieron),  481. 

^  CVarlations  du  pouvoir  bémolytique  du  —  (Maladie  du  — )  (Marie),  442. 

et  production  de  l’antitoxine  téta-  —  (Physiologie  du  —  et  du  rêve)  (Vero- 
nique  chez  les  animaux  éthyroïdés)  nese),  589. 

(Frouin),  346.  —(Troubles  psychiques  dans  la  maladie 

''  antiméningococcique  (Action  bactérioly-  du  — )  (Martin  et  Ringenrach),  103. 
tique  comparée  du  —  sur  les  méninge-  —  pathologique.  L’hypersomnie  (Salmon), 
Coques  injectés  par  voie  veineuse)  (Dop-  348. 

fÉR),  358.  Souvenir  (Capacité  du  —  chez  les  alcoo- 

"  (Action  du  —  sur  le  méningocoque)  liques)  (Rosenstein),  364. 

(Briot  et  Dopter),  358.  Spasme  (Sur  le  — )  (Kronthal),  203. 

"■  — •  (Méningite  cérébro-spinale,  traite-  —  facial  (Traitement  de  l’hémi  —  par  Pa¬ 
rlent  par  rélectrargol  et  le  — )  (Vil-  nastomose  spino-faciale)  (Sicard),  508. 

Lard),  236.  - bilatéral  (Sicard  et  Bloch),  507. 

"  (Méningite  cérébro-spinale  traitée  —  oculo  -  lévogyre  chez  un  épileptique 
par  les  injections  de  — .  Accidents  ana-  (Achard  et  Flandin),  120. 

Pliylacliques)  (Bretonville),  234.  Spasmes  musculaires  (Ictus  avec  aboli- 

pouvoir  lytique  (Dopter),  358.  tion  des  réflexes  cutanés  et  tendineux, 

artificiel  (Réactions  méningées  consécu-  exagération  des  réactions  de  défense 

uves  aux  injections  arachnoïdiennes  avec  — .  Artério-sclérose  cérébrale  dif- 

lombaires  de  sérum  de  cheval  et  de  — )  fuse.  Méningo-encéphalite  hémorragique) 

'Sicard  et  Salin),  309.  (Duprb  et  Hahn),  649. 
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Spasmodicité  (Traitement  do  la  —  et 
do  l’alliélose  par  la  résection  des  racines 
spinales  postérieures)  (Spilleh),  182, 

V.  Fœrsier.  Racines. 

Sphéno-palatin  (Névrose  du  ganglion 
(— )  Sluiier),  311. 

Spina  bilida  lombaire  (Pied  creux  varus 
tardif  chez  un  garçon  opéré  d’un  — ) 
(Froiîlich),  199, 

Spiritisme  et  folie  (Lévy-Valensi),  lOS. 
Splanchniques  (Influence  de  la  section 
des  —  sur  la  glycosurie  adrénalitique) 
(Bieuby  et  Morel),  478. 

Spondylose  non  rhizomélique  (Poisson), 
699 

—  rhizomélique,  complications  dans  trois 
cas  (Williams),  97. 

—  —  radiographie  d’un  cas  (Giordano), 
97 

Staphylococcémie  (Troubles  mentaux 
sous  l’influence  d’une  — )  (Soukhanoi.-f), 
364. 

Stase  papillaire  (Absence  de  —  malgré 
l’hypertension  céphalo-rachidienne  dans 
la  méningite  tuberculeuse)  (Duroy-Du- 
TEMI'S),  93. 

- (Trépanation  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales  avec  —  ou  névrite  optique)  (Ca- 

Stéréotypés  (Mouvements  —  pseudo- 
catatoniques  avec  troubles  légers  de  la 
conscience  dans  certains  états  hystéri¬ 
ques)  (Lüwy),  99. 

—  (Surdi-mutité  avec  débilité  mentale, 
idées  ambitieuses  puériles,  écbokinésie, 
catalepsie  suggérée,  gestes  et  actes  coor¬ 
donnés  — ,  néologismes  mimiques)  (Rou- 
IlINOVITCH),  596, 

Stéréotypies  dans  un  cas  de  stupeur 
maniaque  (Halberstadt),  205 
Stigmates  anatomiques  (Importance  re¬ 
lative  de  l’hérédité  et  des  faits  acquis 
comme  cause  de  production  des  — ) 
(Eastmann),  754. 

—  de  t'hérédo-tiiphilis  (Fournier),  553. 
Stokes-Adams  chez  un  garçon  do 

18  ans  (Galloway  et  Fenton),  754. 

—  (Pouls  lent  et  syndrome  do  — )  (Pis- 
SAVV),  754. 

—  (Syndrome  do  —  survenu  comme  com¬ 
plication  terminale  d’une  aortite  subai- 
gué)  (Claude  et  Verdun),  754. 

Stomacales.  V.  Estomac. 
Stomato-psychose  de  Wernicbe  (Born- 
STEIN),  206. 

Stovaïne  f  Détermination  de  la  dose  de  — 
dans  la  rachianesthésie  par  la  tension 
ar  térielle)  (Mary  Salloh),  716. 

—  (Ell'ets  de  la  —  sur  le  système  nerveux) 
(Si’iLLER  et  Léoi’old),  179. 

Stovaïne-strychnine  (Analgésie  spinale 
.  à  la  —  avec  six  ans  de  ponction  dorsale 
supérieure)  (Mac  Gawin),  504, 
Streptocoque  (Méningite  cérébro-spi¬ 
nale  due  à  l’association  du  méningo- 
,  corpie  et  du  —  chez  un  malade  atteint 
d’otite  ancienne)  (Colliunon  et  Maison- 
.  NET),  233. 

Strychnine  (Action  de  la  —  sur  la  fonc¬ 
tion  réllexe  des  ganglions  rachidiens) 
(Dussbr  de  Barenne),  299. 


Strychnine  (Action  élective  de  la  —  sur 
le  système  nerveux)  (Baglioni),  299. 

Stupeur,  deux  cas  (Truelle),  368. 

—  guérie  au  bout  de  deux  ans  et  demie 
(Lerot),  368. 

—  maniaque  (Stéréotypies  dans  un  cas  de 
— )  (Halberstadt),  205. 

Subconscient  (Folies  à  éclipse,  rôle  du  . 
—  dans  la  folie)  (Legrain),  204. 

Sublimé  (Méningo-encéphalite  syphiliti¬ 
que  avec  vaste  hématome.  Les  injections 
endovoineuses  do  —  dans  la  syphilis 


cérébrale)  ('riiEROTOLi),  191. 

Suggestibilité  (Surdi-mutité  avec  débi¬ 
lité  moiitalc,  idées  ambitieuses  puériles, 
—  écbokinésie,  catalepsie  suggérée,  ges¬ 
tes  et  actes  coordonnés  stéréotypés, 
néologismes  mimiques)  (Roubinovitch), 
596. 

Suicide  (Dégénérescence  mentale  avec 
alcoolisme,  mélancolie,  tendances  au 
à  l’homicide  sous  l’empire  d’idées  déli¬ 
rantes)  (Filla.ssier),  461. 

—  chez  les  hystériques  (Fornaca),  99. 

—  (Dégénérescence  mentale  avec  dépres¬ 
sion  mélancolique,  ébauche  d’obsessions 
et  d’impulsions;  vols  aux  étalages,  ten¬ 
tatives  de  — )  (Fillassier),  461. 

—  et  chorée  d’Huntington)  (Ladame),  70®. 

—  Idées  obsédantes  de  —  et  d’homicm® 
chez  une  dégénérée)  (Dabout),  461. 

Sulfate  de  magnésie.  V.  Magnésie. 

Suppurations  (Influence  des  — 
cours  de  la  paralysie  générale)  (Lh*' 
mane),  456. 

Surdi-mutité  avec  débilité  mentale.idees 
ambitieuses,  puériles,  suggestibilité, 
écbokinésie,  catalepsie  suggérée,  gestes 
et  actes  coordonnés  stéréotypés,  néolo¬ 
gismes  mimiques  (Roubinovitch),  596. 

Surrénale  (Ell'ets  des  injections  d’ex¬ 
trait  d'hypophyse  et  de  —  sur  le  sang) 
(Aüstoni  et  Te'deschi),  224. 

—  (Lésion  dégénérative  de  l’écorce  —  cliex 
une  aliénée)  (Reyron  et  Pezet),  596. 

—  (Puberté  rétrogradée.  avec  impuissanc 
et  diabète  insipide.  Guérison  parlop®' 
thérapie—)  (Williams  et  Belpield),  l”’ 

Surrénales  (Modilicalions  de  la  Hiyr®'", 
et  des  —  par  ingestion  jirolongée  d  ex¬ 
trait  surrénal)  (Alouier),  347. 

—  (Modilications  des  capsules  — loi 

tivos  à  l’hyperglycémie  expérimentale) 
(Marrassini),  558.  ^ 

—  (Nanisme  avec  dystrophie  osseuse  v 

cutanée  et  lésion  dii  thymus  et  des  ' 
(Variot  et  Pironneau),  581.  ... 

—  (Psychoses  d’auto-intoxication  par  sui 
do  lésion  dos  — )  (Rodionepp),  365. 

Surrénalite  chronique  avec  tumeur  p'g 
mentaire  de  l’iris,  niyosis  unilatéral,  “ 
thénie  aiguë,  hallucinations,  agitati" 
intellectuelle  et  kinétique  (Gallald 
717-724  et  798,  „  ..j 

Sympathique  (Altérations  des 

erveuses  des  ganglions  du  —  eonsec 
ves  à  l’inhalation  de  chlorolorn  f 
(Gentile),  734. 

—  cervical  (Cellules  épithéliales  de  la 
roïde  en  rapport  avec  la  résection  du 
(Casagli),  84. 


■à 
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Sympathique  cervical  (Lésions  du  — 
dans  le  goitre  exophtalmique.  Examen 
histologique  de  deux  nouveaux  cas)  (Ho- 
hand),  669-674. 

oculaire  (Maladie  de  Flajani-Basedow, 
basedowiens  présentant  un  syndrome  — 
d’un  seul  côté)  (Roasisnda),  2  .6. 
iolaire  (Histologie  du  —  dans  différen¬ 
tes  maladies  mentales)  (Obhegia  et  Pitü- 
i-Esoü),  48. 

Syndromes  V.  Adipose  douloureuse, 
Bulbaire,  Cérébelleux,  Epicône  médul¬ 
laire,  Frœlich,  Hypertension,  Hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  Longhi-Avellis,  Mé- 
socéphale.  Ovarien,  Paratonique,  Parié¬ 
tal,  Polyglandulaire,  Radiculaire,  Radio¬ 
logique,  Slokes-Adams ,  Sympathique, 
Thalamique, 

Syphilis  (Alcoolisme  chronique  —  ;  ho¬ 
micide  suivi  d’amnésie  lacunaire,  encé¬ 
phalite,  myélite  transverse  et  paraplégie 
spasmodique  consécutives)  (Colin  et 
Beaussart),  453. 

"  (Application  de  l’arsénobenzol  au  traite¬ 
ment  des  troubles  nerveux  de  la  —  et 
de  la  parasyphilis)  (Marie),  714. 
de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  base 
du  crâne  (Petren),  183. 

"^^Démence  précoce  et — )  (Tcharnetzkt), 

et  pratique  du  606  (Léri),  713. 
(Manifestations  mentales  du  début  de 
Ja  — )  (Marie  et  Beaussart),  458. 

''  (Réaction  de  précipitation  de  Porges 
Bans  la  —  et  le  tabes)  (Le  Sourd  et  Pa- 
gniez),  187. 

(Valeur  clinique  en  psychiatrie  de  la 
réaction  séro-diagnostique  de  la  —  d’a¬ 
près  Wassermann  avec  réflexion  sur  les 
méthodes  d’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Zaloziecki),  614. 
cérébrale  (Méningo-encéphalite  syphili¬ 
tique  avec  vaste  hématome.  Les  injec¬ 
tions  endoveineuses  de  sublimé  dans  la 
--)  (Trerotoli),  191. 

~~  —  ou  paralysie  générale  (Legrain),  323. 

(Réaction  de  Wassermann  dans  le 
tabes,  la  paralysie  générale,  la—)  (Was- 
sermeyer  et  Bering),  561. 

■"  — ■  précoce  et  maligne  (Costantini),  183. 

"  cérébro-spinale  (Diagnostic  différentiel 
Be  la  paralysie  générale,  de  la  sclérose 
en  plaques  et  de  la  — )  (Szécsi).  708. 

"  —  fruste  (Amnésie  à  prédominance  an- 
térograde  au  cours  d’une  — )  (Claude  et 
LÉvy-Valensi),  410. 

conjugale,  paralysie  générale  du  mari, 
Syphilis  en  évolution  chez  la  femme  (Bon- 
"ommb),  322. 

V.  Paralysie  générale, 
hépalo-pùlmonaire  (Gérodermie  génito- 
Bystrophique  avec  — )  (Renzi),  360. 
néréduaire  du  système  nerveux  (San- 
“si).  553. 

—  et  réaction  de  Wassermann  (Bertin 
et  Gayet),  464. 

.7~  (Idiotie  et  — .  Elude  de  204  cas  par 
^épreuve  du  séro- diagnostic)  (Atwood), 

^  ~  ou  acquise  (Bonnet),  315. 

"  (Ostéite  déformante  de  Pagetchez  un 
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infantile  ne  présentant  aucun  stigmate 
de  —  ou  acquise)  (Thibierge),  494. 

V.  Paget. 

Syphilitique  (Arthropathie  à  type  ta¬ 
bétique  de  la  hanche,  chez  un  —  non 
tabétique)  (Barre),  262. 

—  (Céphalée  —  opbtalmoplégique)  (Le- 
coeur),  484. 

—  (Démence  et  hémiparésie  par  ramollis¬ 
sements  multiples  d’origine  —  simulant 
la  paralysie  générale)  (Laignel-Lavas- 
TiNE,  Kahn  et  Benon),  806. 

—  (Diagnostic  entre  l’origine  —  ou  non 
syphilitique  des  maladies  du  système 
nerveux)  (Nonne),  613. 

—  (Maladie  —  des  artères  du  système 
nerveux  central)  (Hummel),  183. 

—  (Méningite  aiguë  — )  (Desnos),  573. 

—  Méningo-encéphalite  de  la  base,  tuber¬ 
culeuse  ou  — )  (Vigouroux  et  Fourmaud), 
752. 

—  (Myxœdèrne  franc  d’origine  —  chez  une 
femme  de  60  ans)  (Roussy  et  Chatelin), 

765. 

—  (Paralysie  alterne  par  thrombose  chez—) 
(Gatzelu),  566. 

—  (Polynévrite  — )  (Bonnet  et  Laurent), 

—  (Tréponème  dans  l’artérite  cérébrale  — ) 
(Sézary),  567. 

—  (Tréponème  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  an  cours  de  l’hémiplégie  — ) 
(SÉZARY  et  Paillard),  441. 

Syphilitiques  (Eruptions  —  secondo- 
tertiaire  et  tertiaire  chez  deux  paralyti¬ 
ques  générales)  (Trénel  et  Libert),  321. 

—  (Etude  anatomique  sur  les  affections  — 
du  cerveau)  (Jakob),  554 

—  (Méningites  — )  (Miriel),  308. 

—  (Paralysie  radiale  à  type  de  paralysie 
saturnine  due  à  une  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chronique  cervicale  chez  des  — ) 
(Massary),  767. 

Syringobulbie  (Prentice),  690. 

Syringomyélie  chez  un  homme  de 
32  ans  (Luzzatto),  229. 

—  y’seudo-tabes  gliomateux  et  modifica¬ 
tions  vasculaires  dans  la  — )  (Astvatza- 
touropf),  355. 

Syringomyélique  (Brown-Séquard,  avec 
dissociation  —  et  diminution  des  ré¬ 
flexes  du  côté  paralysé.  Ilémiseclion  in¬ 
complète  de  la  moelle)  (Maillard,  Lyon- 
Caen  etMoYRAND),  34. 

—  (Ependymite  subaiguë  avec  hydrocé¬ 
phalie  et  cavités  médullaires  du  type  — ) 
(Claude,  Vincent  et  Lévy-Valens'i),  690. 


T 

Tabac  (Intoxication  par  le  —  et  ses  rap¬ 
ports  avec  les  angio-névroses  et  la  mala¬ 
die  de  Raynaud)  (Zassedateleff),  442. 

Tabes  (Anesthésies  viscérales  du  —  dans 
leurs  rapports  avec  les  états  inflamma¬ 
toires  de  l’abdomen)  (Conner),  187. 

—  Ataxie  chez  un  sujet  jeune  (Perry  et 
Gaüducheau),  251. 

—  avec  maladie  lombo-sacrée  (Buzzard), 
570. 
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Tabes.  Crise  viscérale  mortelle  (Golstein), 

—  Crises  gastriquesCGAZTELu),  306. 

—  crises  oculaires  (Piazza),  353. 

—  Epilepsie  avec  —  et  troubles  mentaux 
circulaires  combinés  à  un  délire  systéma¬ 
tisé)  (Trbnbi,),  4H9. 

—  et  méningites  (ïinel),  571. 

—  (Ganglions  crâniens  dans  le  — )(Mauinesco 
et  Minjsa),  298. 

—  (Inversion  du  réflexe  tendineux  du  tri¬ 
ceps  brachial,  signe  d’hémiplégie  associée 
au  — )  SouguES),  510. 

—  (Mécanisme  de  l’ataxie  et  du  — )  (Egker), 
186. 

—  (Paralysie  générale  conjugale  et— )  (Le¬ 
roy),  323. 

—  (Paralysie générale  et  étiologie,  clinique, 
traitement)  (Spillmann  et  Perrin),  48. 

—  (Radiculiles  et  — .  Lésions  radiculaires 
dans  les  méningites,  pathogénie  du  tabes) 
(Tinel).  3.S4. 

—  (Réaction de  précipitation  de  Porges  dans 
la  syphilis  etle  — )  (Le  Sourd  et  Pagniez), 


—  (Réaction  de  Wassermann  dans  le  — ,  ... 
paralysie  générale,  la  syphilis  cérébrale) 
(Wassehmeyer  et  Bering),  561. 

—  (Section  des  racines  postérieures  pour 
crises  gastriques  du  — )  (Lamuret),  572. 

—  (Sensation  douloureuse  des  os  dans  le  — 
et  innervation  sensible  segmentaire  des 
os)  (Hezel),  689. 

—  ('fraiieinent  de  la  parasyphilis  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Paralysie  générale  et  — ) 
(Williams),  327. 

—  traitement  parla  dilatation  de  l’urètre 
(Ja\vor8ki),689. 

—  traitement  par  les  injections  sous- 
arachnoi'diennes  d’éloctro-mercurol  (Tor- 
rel),188. 

—  (Carrieii  et  Boosouet),  571. 

—  (Carrieu),  572. 

—  (Troubles  psychiques  dans  un  cas  de—, 
Combinai.son  de  la  paralysie  générale  à 
un  tabes  vieu.x  de  26 ans)  (Euzièrb,  Sala¬ 
ges  et  Clément),  456. 

—  alaxiquH  (Syrnptéme  nouveau  du  — .  Le 
signe  du  diaphragme.  Syndrome  radio¬ 
logique  de  la  maladie  do  Duchenne)  (Va- 
ret),  187. 

—  conjugal  (Ossoki.ne).  354. 

—  fruste  (Barinski),  353. 

- (llérédn-syphilis;  —  avec  diminution 

intellectuelle)  (Maillard  et  Blondel), 


—  inférieur,  traitement  par  les  injections 
arachnoïdiennes  (Sicard),  307. 

—  trophique  (Batienski),  187. 

Tabétique  (Arthropathie  à  type  —  do  la 

hanche  chez  un  syphilitique  non  tabé¬ 
tique  (Barbé),  262. 

—  (’iroubles  fonctionnels,  état  morbide  et 
traitement  de  la  vessie — )(Barney),  572. 

Tabétiques  et  paralytiques  généraux 
conjugaux  et  familiaux  (Beaussarj)),  709. 

—  (Inlluence  du  traitement  mercuriel  sur 
l’arthropathio  dos  — )  (Thomas  et  Barré), 


—  (Méningite  et  perméabilité  méningée  con¬ 
sécutives  aux  infections  intrarachidiennes 


d’électro-mercurol  chez  les  — )  (Mbstre- 
ZAT  et  Sappev),  440. 

Tabétiques  (Phénomènes  —  et  kystes- 
hy^datiques  paravertébraux)  (IIeiilly), 

—  ataxiques  (Pouvoir  moteur  de  l’innerva¬ 
tion  mentale  des  — )  (Negro),  353, 

Taches  bleues  (Paralysie  des  arrecteurs 
au  niveau  des  — )  (Aurry),  580. 

Tachycardie  paroxystique  et  médication 
vomitive  (Savy),  248. 

—  Devic  et  Savy),  248. 

Tachypnée  hystérique  simulant  le  coup 
de  chaleur  (Moreno,,  363,  757. 

Temporaux  (Ablation  des  deux  lobes  — ) 
(Swirr',  610. 

Temps  de  réaction  sur  la  montagne  (Ag- 

Tension  artérielle.  V.  Pression  artérielle- 

Testicule  (Action  inhibitrice  du  cervelet 
sur  le  centre  de  la  capitulation.  Indépen¬ 
dance  de  ce  centre  vis-à-vis  du  — )  (Bos¬ 
quet),  420. 

Tests  biologiques  (Diagnostic  entre  la  dé¬ 
mence  précoce  et  les  états  de  dépression 
mentale  par  les  — )  (White  et  Luulün), 
56. 

Tétanie  dans  le  choléra  (Giese).  442. 

—  et  insuftlsance  parathyroïdienne  (Jo' 
VANE  et  Vagi.io),  696. 

—  et  parathyroïdes  (Iselin),  695, 

— ,  forme  fahiilialo  (Colet),  196. 

— ,  phénomènes  do  la  Jambe  et  du  bras 
(Pool),  197. 

—  (Symptôme  nouveau  de  la  —,  le  phéno¬ 
mène  de  la  Jambe)  (Schlesinger),  698.  ^ 

—  gastrique  (Pseudo-angine  rétlexe  angiO" 
neurotique  dans  la  — )  (Gatti),  697. 

—  infantile  et  parathyroïdes  (RavbnNA). 
193. 

- pathogénie  (Risel),  698. 

—  parathyréoprive  (Traitement  de  la  —  a** 
moyen  des  hypodermoclyses  de  sels  de 
magnésie) (Corraiio),  371, 

- pos<.«pé?’rt<o<reetthyroïdectomie  dans 

la  maladie  de  Basedow  (Delore  et  Ala- 
marïine),  193. 

Tétanos  cinq  cas  (Fox),  196. 

—  consécutif  à  la  vaccination  (Scott),  Ip®- 

—  guéri  par  les  injections  de  cholestérine 
(Bilangioni),  370. 

- traité  par  la  méthode  de  Baccelli  (Ce**' 

—  (Lop)!  370.’ 

—,  traitement  par  le  sulfate  de  magnési® 
(Khaskin),  369, 

—  Fox),  870. 

—  traités  avec  succès  par  de  grandes  quan¬ 
tités  d’antitoxine  (Capphey),  370. 

—  céphalique  (Goubeau),  196. 

- chronique  (Dawson),  197.  _  , 

—  expérimental  (Lésions  du  —  guéri) 

MUS),  298,  , 

—  —  (Traitement  du  —  à  la  période  “ 

contracture)  (Camus),  370,  371.  , 

—  mortel  sans  température  (NordmaNN)' 

les 

Tête  (Influence  du  port  de  la  —  enr  ' 
synqitômos  cérébraux)  (Oppenhbim),  | 

Thalamique  (Syndrome  — )  (Paillabo 
Lelièvre),  483. 
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Thénar  (Types  —  et  hypotliénar  de 
Tatropliie  névritique  de  la  main)  (IIdnt), 
699. 

Thomsen  (Signe  de  Graefe  dans  la  mala¬ 
die  de — )  (Sedgwick),  228. 

Thrombose  .supposée  être  à  l’origine  dos 
accès  épileptiques  (Tuii.NEa),  33. 

—  veineuse  (Raiiiollissenient  cérébral  dû  à 
une  -)  (IlAHHis  et  Spii.sbury),  228. 

Thymiques  (Glandes  vasculaires  san¬ 
guines  juxia  — )  (Tixieb  etRiiBENs-DuvAL), 
193. 

Thymus  (Fonction  du  —  cliez  le  poulet  et 
cliez  quelques  mammifères)  (Soli),  224. 

—  (Nanisme  avec  dystrophie  osseuse  et  cu¬ 
tanée  et  lésion  du  —  et  des  surrénales) 
:Variot  et  PinoNNEAu),  581. 

—  (Tumeur  de  la  glande  pinéale  chez  u _ 

obèse,  atrophie  mécanique  de  l’hypo¬ 
physe  ;  reviviscence  du  — )  (Aperï  et 
I'orak),  3fc8. 

Thyréotropique  (Composé  iodé  — ) 
(llü.ND  et  Seidell),  556. 

Thyroïde  (Apfiareil  Ihyro-paralhyroïdien 
dans  deux  cas  domyxœdème  congénital 
par  agénésie  du  corps  — .  Intégrité  des 
parathyroïdes)  (Roussy  et  Clunet),  698. 

—  (Cellules  épithéliales  do  la  —  en  rapport 
avec  la  résection  du  sympathique  cej 
cal)  (Casagi.i).  84. 

—  dans  la  paralysie  générale  (Albertis 
Massini),  592. 

—  vGalvanisation  de  la  —  et  fonctions 
menstruelles)  (Galante),  557. 

—  (Influence  de  l’ablation  de  la  —  su:  _ 
dégénérescence  dos  nerfs)  (Marinesco  et 
Minea),  477. 

—  (Inlluonco  du  corps  —  sur  la  tuberculose 
du  corps  thyroïde)  (I'arhon  et  Urbchie), 

—  (Influence  exercée  par  l'ablation  totale 
du  corps  —  et  par  l’insuflisance  thyroï¬ 
dienne  sur  la  dégénérescence  et  la  régé¬ 
nérescence  des  nerfs  sectionnés)  (Mari¬ 
nesco  et  Minea),  737. 

—  (Lipoïde  exophtalmisant  do  la  — )  (Ico- 
vesco),  347. 

—  (Métastase  d’un  cancer  latent  de  la  — 
dans  le  segment  dorso-lombaire  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale)  -(Mignon  et  Bellot), 
687. 

—  (Modifications  de  la  —  api-ès  thyroïdec¬ 
tomie  unilatérale  chez  le  chien  adulte) 
(ALyuiER),  347. 

—  (Modifications  delà —  et  des  surrénales 
par  ingestion  prolongée  d’extrait  sui 
nal)  (Alquier),  347. 

—  (Nerfs  supérieurs  du  (mrps  — )  (Garn 
et  Villemin),  426. 

—  (Nouvelles  études  sur  la  physiopatholo¬ 
gie  du  corps  —  et  des  autres  glandes  0“ 
docrines)  (Lbopold-Levi  et  Rotiischili 
222. 

d’arathyroïdine  dans  l’épilepsie  et  dans 
Thypertrophie  de  la  — )  (Rabbini),  758. 

■—  (Rapports  entre  la  —  et  les  reins.  Action 
de l’exlrait  thyroïdien  sur  le  reindu  chien 
thyroïdectomîsé)  (Coronidi),  85. 

(Recherche  de  l’iode  dans  la  — )  (Nar- 
l'ELLl).  557. 

(Rhumatisme  chroniiiuo  avec  examen 


microscopique  de  la  — )  (Parhon  et  Ure- 

Thyroïde  (Rôle  de  l’iodo  dans  le  pouvoir 
alexigène  de  la  — )  (Fassin),  347. 

—  (Sécrétion  interne  de  la  glande  —  et  sa 
formation  sous  l’influence  dos  nerfs)(AsHBR 
et  FLACK).  739. 

—  (Sur  la  lipase  et  les  oxydases  du  corps 
— .  Processus  lipolytiques  et  oxydants 
ayant  lieu  dans  le  sang)  (Youchtckenko), 


Thyroïdectomie  (Exophtalmie  consécu¬ 
tive  à  la  — )  (Gley),  348. 

—  (Métabolisme  après  la — )  (Cookb).  86. 

—  (Modifications  de  la  thyroïde  après  — 
unilatérale  chez  le  chien)' (Alouier),  347. 

—  (Sclérodcctomio  consécutive  à  une  — 
pour  goitre  exophtalmique  grave  (Pau- 
chet),  627. 

—  (Tétanie  iiarathjréoprive  post-opéra¬ 
toire  et  dans  la  maladie  do  Basedow) 

—  partielle  dans  la  démence  précoce 
(UuiNE),  368. 

Thyroïdectomisés  (Moindre  résistance 
des  lapins  —  à  l’intoxication  par  le  chlo¬ 
rure  mercurique)  (Perrin  et  .Ieandelize), 

Thyroïdienne  (Hypersensibilisation 
générale—.  Diminutio'n  de  la  résistance 
dos  cobayes  hyp'erthyi-oïdés  vis-à-vis  de 
l’infection  éberthienne  expérimentale) 
(Marbé),  346. 

—  (Insuffisance  —  chez  les  nourrissons  et 
les  enfants  sevrés.  Contenu  alexinique 
dans  le  sang  des  enfants  et  des  mères 
nourrices)  (Spolverini),  240. 

—  (Traitomont  de  l’instabilité  — )  (Léopold- 
Lévi  et  UE  RothschiluX  715. 

—  ('Troubles  de  la  sécrétion  —  dans  la 
région  nord  du  Mexique)  (Alvbrez),  237. 

Thyroïdiens  (Glycosurie  alimentaire  chez 
les  insuffisants  — )  (Parisot),  239. 

Thyroparathyroïdectomie  chez  les 
ovidés  (Rossi),  85. 

Thyro-parathyroïdien  (Appareil  — 
dans  deux  cas  de  myxiedème  congénital 
par  agénésie  du  corps  thyroïde.  Intégrité 
des  pai-athyroïdes)  (Roussy  et  Ci.unut),  698. 

Tic  dit  de  Salaam  (Asge^7a),  725-733. 

Tics  chez  Técolier  et  leur  signification 
pédagogique  (Paul-Boncour),  201. 

—  convulsifs  (Atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  neurotique  avec  folie  maniaque  dé¬ 
pressive  et  maladie  dos  — )  (Westpiial), 


—  multiples  (Délire  hypocondriaque,  torti¬ 
colis  mental,  — ,  aspect  parkinsonien) 
(SÉGLAs  et  Logrb),  1-7. 

Timidité  des  scolioliques  (Bernard),  44. 

Tissus  survivants  (Liquides  aptes  à  con¬ 
server  la  fonction  des  — .  Troisième  note. 
Action  de  quelques  dissolvants  des 
li[ioïdes  sur  la  survivance  du  système 
nerveux)  (Viale),  736. 

Tons  de  Ilezold-kdelmann  (La  série  con¬ 
tinue  de  —  comme  méthode  d’examen  en 
neurologie)  (Keihne),  563. 

Tonus,  transmissibilité  de  certains  troubles 
(Severino  et  CiAURi),  479. 

—  labfirinlhiquc,  pathologie  (Allers),  611. 
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Torticolis  mental  (Délire  hypocondriaque, 
—,  tics  multiples,  aspect  parkinsonien) 
(SÉGi.As  et  Logru),  1-7. 

Toxémie  neurasthénique.  Les  neurasthé¬ 
nies  sont  des  intoxications  (Page),  297. 

Toxi-iniectieux  (Rapports  entre  les 
états  —  et  les  maladies  mentales)  (Lata- 
i'ie),364. 

Toxines  tuberculeuses  (Fixation  des  —  sur 
les  tissus  nerveux  à  propos  d’un  cas  do 
paralysie  de  Landry  de  nature  bacillaire) 
(Gougehot  et  Tnoi.siER),  438, 

Traité  de  psychologie  j)athologique(MARiK), 

Trapèze  (Transplantation  du  —  dans  le 
traitement  de  la  paralysie  du  deltoïde) 
(Lewis),  579. 

Traumatique  (Confusion  mentale  — ) 
(Mondio),  594. 

—  (Hémorragie  cérébrale  d’origine  — ) 
(Bavlac),  563. 

—  (Hystérie  -)  (Roux),  99. 

—  (Méningite  post— )  (Pareto),  574. 

—  (Origine  —  de  certains  cas  de  goitre 
exophtalmique)  (Liénez),  236. 

—  (Paralysie  isolée  du  grand  dentelé  d’ori¬ 
gine  — )  (Norumann  et  Badet),  359, 

Traumatisme  et  paralysie  générale 
(Lehmann),  708. 

—  (Hérédo-ataxie  cérebelleuse  et  — )  (Mi- 
rallié),  436. 

—  (Méningite  tuberculeuse  provoquée  par 

—  )  (IlENnENSTRON),  94. 

—  (Paralysie  générale  traumatique,  mé- 
ningo-encéphalite  consécutive  à  un  — ) 
(Euzière),  455. 

—  (Tumeur  mixte  de  la  moelle.  Relations 
entre  le  —  et  la  formation  des  néo¬ 
plasmes)  (Frieiimann),  748. 

—  antérieur  (Poliomyélite  antérieure  à 
rechute.  RAle  possible  d’un  — )  (Oulmont 
et  Baudouin),  333-338. 

—  crânien  consécutif  à  une  décharge  élec¬ 
trique  (Sanz),  302. 

—  —,  épilepsie  iacksonienne,  mélancolie 
délirante,  troubles  trophiques,  guérison. 
(Marcha.m.),  53. 

Traumatismes  affectant  le  lobe  frontal 
(Slockbh),  302. 

—  (Troubles  mentaux  consécutifs  aux  — ) 
(Gordon),  594 

—  V.  Cranio-encép Italiques . 

—  (Méningo-encéphalites  secondaires  à  des 

-  (Aurry),  225. 

Travail  (Organisation  du  -  des  aliénés) 
(Svetlokf),  464. 

—  manuel  dans  le  traitement  des  maladies 
nerveuses  fonctionnelles  (Hall),  244. 

Tremblement  (Tromographe  analyseur 
des  éléments  constitutifs  et  dos  diverses 
directions  des  mouvements  dans  le  — ) 
(Lugiaïo),  179. 

—  de  terre  (Lésions  nerveuses  chez  les  res¬ 
capés  du  — )  (^Ricca),  35. 

—  unilatéral  des  membres  (Sterling), 


Trépanation  du  côté  opposé  dans  la  né¬ 
vralgie  faciale  (ChaLier),  624, 

—  crânienne  (Traitement  des  épilepsies 
sym|)tomaliques  par  la  — )  (Souques), 


Trépanation  décompressive (Amvnateovi), 

- (Lucas-Ciiami>ionnière),  435,  680,  681. 

—  —  dans  le  syndrome  d’bypertension 
intrarachidienne  (Poisson),  502. 

Trépanations  successives  (Utilité  des  — 
au  coiirs^dc  l’épilepsie  traumatique)  (Si- 

Tréponème  dans  l’artérite  cérébrale  sy¬ 
philitique  (Sézarv),  567. 

—  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  syphi¬ 
litique  (SÉZARY  et  Paillard),  441. 

Trijumeau  (Atrophie  dans  le  territoire 
de  la  première  branche  du  — XNikitinb), 
443. 

—  (Incision  unique  pour  la  résection  du 
ganglion  de  Gasser,  celle  des  IP  et  HP 
branches  du  —  et  pour  la  ligature  du 
tronc  de  la  méningée  moyenne)  (Mastro- 
SIMONE),  248, 

—  Métastase  néoplasique  dans  le  maxil¬ 
laire  inférieur  avec  paralysie  du  — ) 
(SCHLISSINGBR),  625. 

—  (Tumeur  du  —  avec  symptômes  ponto- 
cérébelleux,  ataxie  cérébelleuse)  (Soder- 
berg),  492. 

Tromographe  analyseur  des  éléments 
constitutifs  et  des  diverses  directions  des 
mouvements  dans  le  tremblement  (Lu- 
giato),  179. 

Trophique  (Inlluenco  —  du  système  ner¬ 
veux  sur  l’appareil  musculaire  et  sur  la 

■  peau)  (Beciiterew),  478. 

Trophiques  (Troubles  vaso-moteurs  et 
—  d’origine  cérébrale.  Eruptions  pem- 
phigoïdes  et  ecchymoses  purpuriques 
dans  l’hémiplégie)  (Ingelran.s),  444. 

Trypanosomiase  (Eléments  cellulaires 
et  albumines  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  la  —  du  chien)  (Abelt),  441. 

—  et  aliénation  mentale  (Taiboux),  442. 

Tubercule.  Tuberculome,  955, 

—  V.  Cervelet. 

Tuberculeuse  (Etats  mélancoliques  avec 
idées  de  persécution.  Origine  — )  (Da- 
maye),  500. 

—  (Méningo-encéphalito  de  la  base,  —  ou 
syphilitique)  (Vigoüuoux  et  Fourmaud), 

—  (Myélite  segmentaire  d’origine  — )(Lheii- 
mitte  et  Klarpeld),  486. 

—  (Paralysie  de  Landry  d’origine — )(Pon-- 

—  (Mosny),  439. 

—  (Sciatique  radiculite  — )  (Tinel  et  Gol- 
denpan),  401. 

Tuberculeux  (Crises  épileptiformes  chez 
un  — )  (Landouzy),  443. 

—  (Lésions  radiculaires  chez  les  — )  (Tinel 
et  Goldenpan),  402. 

—  (Purpura  localisé  de  l’avant-bras  k  topo¬ 
graphie  nerveuse,  provoquée  par  une 
contriction  des  nerfs,  près  du  coude, 
chez  un  — .  Diathèse  purpurique  révélée 
par  une  cause  traumalique  occasion¬ 
nelle)  (Gougerot  et  Salin),  312,  579. 

Tuberculine  (Fixation  de  la  —  par  la 
substance  nerveuse)  (Güillain  et  La¬ 
roche),  300. 

Tuberculo-réaction  on  médecine  men¬ 
tale  (Marie),  320. 
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Tuberculose  et  aliénation  mentale.  Re¬ 
cherches  étiologiques  par  le  séro-dia- 
gnostic  (Maihu  et  IjEAüssAnT),  459. 

—  (InlluGiicc  du  corps  thyroïde  sur  la  — 
et  la  tuberculose  du  corps  thyroïde) 
(Parhon  et  Urechie),  É39. 

pulmonaire  (Maladie  de  Basedow  ter¬ 
minée  par  la  — )  (Ciuciuniano),  239. 
Tumeurs  cérébrales  (Craniectomie  décom¬ 
pressive  dans  les  — )  (Babinski),  435. 

—  —  (Décompression  cérébrale  par  l’ou¬ 
verture  du  crâne  et  ses  indications)  (Lii- 
cas-Championnière),  435,  fiSO,  684. 

—  —  (De  (quelques  causes  d’erreur  dans  le 
diagnostic  des  syndromes  d’hypertension 
intracrânienne  et  dans  celui  de  la  locali¬ 
sation  des  — )  (Vincent),  209-217. 

—  (Deux  cas  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  sans  —  guéris  par  la  craniec¬ 
tomie  décompressive)  (Velter  et  Chau¬ 
vet),  269. 

—  — .  Exophtalmie  (Weisenburg),  303. 
- (Manifestations  psychiques  dans  des 

cas  de  — )  (Osti),  26. 

■ - (Marshall),  26. 

—  (Heiper).  434. 

—  —  OEdème  de  la  papille  (Saenger),  26. 
- (Pseudo  — )  (Schrüdbr),  227. 

.  Signification  psychologique  (Dbapes), 

- (Trépanation  dans  les  —  avec  stase 

papillaire  ou  névrite  optique  (Cabannes), 

de  l’encéphale  postérieur,  diagnostic  topo¬ 
graphique  (Hoppb),  434. 
de  la  base  du  crâne  (Masera),  25. 

^  de  la  fosse  moyenne  du  crâne  (Berg  et 
JoseponI,  25. 

"  —  de  la  zone  psychomotrice  (Langdon  et 
Kramer),  303. 

"  des  lobes  frontaux  (Troubles  de  la  capa¬ 
cité  de  fixation  et  absence  du  sentiment 
de^maladie  dans  un  cas  de  — )  (Campbell), 

du  corps  calleux  (Seppilli),  25. 

"  épitheliales  primitives  et  recherches  sur 
l’épithélium  épendymaire  (Hart),  432. 

—  latentes.  Mort  en  dix-huit  heures 
(Bertein),  678. 

oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius.  Hydrocé¬ 
phalie  ventriculaire  (Alquier  et  Klar- 
teli)),  272. 

^  de  l’angle  cérébello-pontin,  V .  Cérébello- 
Pontin,  Ponto-cérébelteux. 
de  l’hypophyse.  V.  Hypophyse. 

"  de  l’iris.  V.  Iris. 

de  la  cavité  orbitaire.  V.  Orbitaire. 

~~  de  la  glande  pinéale.  V.  Pinéale. 
de  la  moelle.  V.  Moelle, 
de  la  protubérance.  V.  Protubérance, 
du  nerf  acoustique.  V.  Acoustique, 
du  pédoncule  cérébral.  V.  Pédoncule, 
du  sacrum  opérée.  V.  Sacrum, 
du  trijumeau.  V.  Trijumeau. 

^  sanguines.  V.  Oreille. 

typhoïde  (Complications  cérébrales  et 

^^'Iningécs  de  la  — )  (ou  Castel),  490. 

(Délire  d’incubation  à  forme  maniaque 
^oans  la  fièvre-) (Olivier  et  Boiiuri)),635. 
(Maladie  de  Basedow  simulant  la  fièvre 
(Dlcgascii),  238. 


Typhoïdique  (Méningite  — )  (Schwartz), 


U 

Ulcère  uari9îtci(a:(Anastomoses  nerveuses 
pour  mal  perforant,  pied  bot  et  — )  (Mau- 
claire),  579. 

Unverricht  (Myoclonies  épileptiques, 
syndrome  d’ — )  (Euzière  et  Maillet),  40. 

Urètre  (Traitement  du  tabes  par  la  dila¬ 
tation  de  1’—)  (Jaworski),  689. 

Urohypotensine  (Affinité  de  T—  pour 
la  substance  cérébrale,  le  cerveau  comme 
source  principale  de  la  substance  ana- 
phylactigène)  (Abelous  et  Barbier),  300. 

Urologie  dans  la  paralysie  générale 
(Labbé  et  Gallais),  448,  709.  - 


V 

"Vaccination  (Tétanos  consécutif  à  la  — ) 
(Scott),  495. 

Vaccins  (Rechutes  dans  la  méningite  cé¬ 
rébro-spinale.  Un  cas  traité  par  le  sérum 
et  les  — )  (Ritchie),  235. 

"Vagotomie  chez  les  grenouilles.  Obser¬ 
vations  histologiques  sur  le  foie  (Berti 
et  Roncato),  676. 

"Vagotomisée  (Mécanique  respiratoire  et 
élimination  de  l’acide  carbonique  chez  la 
grenouille  —  au-dessous  de  l’origine  du 
h^ryngé  supérieur)  (Berti  et  Mabzemin), 

"Vagues  (Action  des  —  sur  les  échanges) 
(Berti),  479. 

—  cardiaques  (Suppléance  des  deux  — ) 
(Tschermak),  676. 

"Vasculaires  (Pression  sanguine  et  mala¬ 
dies  —  des  aliénés)  (Turner),  402. 

"Vaso-moteurs  ("Troubles  —  et  tro¬ 
phiques  d’origine  cérébrale.  Eruptions 
pemphigoïdes  et  ecchymoses  purpuriques 
dans  l’hémiplégie)  (Ingelrans),  444. 

"Vaso-motrices  (Fièvre  dans  les  névroses 
— )  (Egger),  628. 

"Venin  de  crotale  (Traitement  de  Tépilep- 
sie  par  les  injections  hypodermiques  de 
— )  (Spangler),  42. 

—  de  serpent  (Dégénération  aigue  détermi¬ 
née  par  le  — )  (Hunter),  478. 

Ventricule  cérébral  (Drainage  continu  du 
—  dans  l’hydrocéphalie)  (Perimofp),  435. 

—  latéral  (Ependymite  purulente  de  la 
corne  occipitale  du  —  et  abcès  juxta- 
épendymaire  dans  un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  épidémique)  (Laignbl- 
Lavastine),  356. 

"Véronalisme  (Tamburini),  498. 

Vertébrale  (Métastase  d’un  cancer  latent 
de  la  thyroïde  dans  le  segment  dorso- 
lombaire  de  la  colonne  — )  (Mignon  et 
Bellot),  687. 

—  (Syphilis  de  la  colonne  —  et  de  la  base 
du  crâne)  (Petrbn),  483. 

Vertige  voltaïque  dans  les  affections  de 
l’appareil  vestibulaire  (Babinski),  780. 

Vésicaux  (Abolition  des  réflexes  rotu- 
liens  et  achilléens  et  troubles  —  sans 
lymphocytose  chez  une  enfant  hérédo- 
syphilitique)  (Dupré  et  Devaux),  783. 
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Vessie  (Influence  de  la  rachistovaïnisation 
sur  la  sensibilité  de  la  — )  (SoDumr.i.E), 

—  Perforation  de  la  — chez  un  paralytique 
général)  (Boiiohaud  et  Ussk).  51. 

—  tabétique,  troubles  fonctionnels,  état 
morbide  et  traitement  (Baiiney),  572. 

Vestibulaire  {Vertige  voltaïque  dans  les 
all'ections  de  l’appareil  — )  (Babinski), 
780. 

Vie  (Comment  former  un  esprit.  Comment 
se  conduire  dans  la  — ?)  (Toulouse),  83. 

Vieillards  (Etats  psychopathiques  des 
—  liés  à  la  sclérose  et  à  l’atrophie  du 
cortex)  (Claui)u  et  Liieiimitte),  47. 

—  (Troubles  mentaux  chez  les  — )  (Ro- 
IIEIIT.SON),  206. 

—  (Délires  dans  la  — )  (I)oblin),  205. 

—  V.  Presbuoiihrénie,  Sénile. 

Virus  (Poliomyélite  expérimentale.  Prin¬ 
cipes  immunisants,  effets  de  l’hexamé- 
thylénamine,  diagnostic  précoce, porteurs 
de  — )  (Flexner  et  Clark),  618. 

—  (Présence  du  —  dans  la  muqueuse  naso- 
jiharyngienne  chez  des  singes  guéris  de 
la  période  aiguë  de  la  poliomyélite  expé¬ 
rimentale)  (Osgood  et  Lucas),  619. 

—  (Propagation  du  —  de  la  poliomyélite) 
(Roemeh  et.IosEPH).  620, 

—  fixe  (Action  du  sérum  du  chien  traité 
par  la  substance  nerveuse  normale  sur 
les  souris  infectées  avec  — )  (Babès  et 
Smici),  481. 

Viscères  (Lésions  des  —  chez  les  épilep- 
liqnes)  (Taft),  38. 

Vlscosimétrie  clinique  en  psychiatrie 
(ZlVERl),  101. 

Viscosité  du  sang  des  aliénés  (Zilocchi), 
102. 

- Éosinophilie  dans  l’épilepsie  (Vidoni 

et  Gatïi),  700. 

Visuels  (Troubles  qui  accompagnent  les 
blessures  du  lobe  occipital)  (Barthéle.my 
et  Dufour),  226. 

Voies  anatomiques  du  réllexc  achilléen  et 
valeur  clinique  de  ce  réflexe  (Sarbo), 
559. 

—  de  conduction  de  la  sensibilité  dans  la 
moelle  (Petren),  459,  548-552. 

—  /))/r«midol«s  (Entre-croisement  supérieur 
des  —  et  leur  rapport  avec  les  noyaux 
du  pont  de  Varole  et  avec  les  noyaux 
des  nerfs  cérébraux)  (Korolkoff),  476. 

Voile  du  palais  (llémiparalysio  du  larynx 
et  de  la  langue  sans  paralysie  du  — ) 
(T.m'ia),  192. 

Volkmann  (Contracture  ischémique  de 
—)  (Gnism).  96. 

—  (Maladie  de  — )  (Ségard),  96. 

Volontaires  (Trouble  des  actes  —  exté¬ 
rieurs)  (Gregor  et  Haensel),  633. 

Vomissements  graves  de  la  grossesse 
dans  leur.s  rapports  avec  des  lésions  du 
système  nerveux  (Pbrri.n),  301. 

—  incoercibles  au  cours  de  la  grossesse  dus 
à  une  tumeur  de  la  protubérance 
(.Mme  Gaus.sel),  437. 


Vomitive  (Tachycardie  paroxystique  et 
médication  — )  (Savy),  248, 


W 


Wassermann  (Examen  du  sérum  du 
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